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GIrRIs VE AMAGQ

Tiim diinyada ve bzellikle geligmekte olan iilkelerde
infeksiytz ishaller tnemli bir morbidite ve mortalite ne-~
denidir.

Bakteriler, viruslar, protozoonlar ve bazi Gzel du-
rumlarda mantarlar infeksiydz ishale neden olurlar.

Gocukluk caginda deha fazla olmak iizere, biitlin yasg
gruplarinda sik rastlanan hastaliklardan olan infeksiytz
ishallerin etyolojik tanisi, geligmig iilkelerin modern
laboratuvarlarinda bile %60-T7O oraninda konulabilmekte,
geri kalan %30-40'lik boliim ise belirsiz etyolojili ola-
rak kalmaktadir (1).

Cesaret karici gibi goriinen diigiikk izoclasyon oranla-
rina ragmen etyolojik taniya ybnelik aragtirmalardasn vaz-
gecmemek gerekir.

Cunkii etyolojik tani;

i

Degigik bUlgelerimizde ve iilkemiz genelinde etken dagi-
limini gdstererek, Onemli epidemiyclojik bilgiler sag-
lar.

Antimikrobik tedaviye rehberlik eder.

- Koruyucu hekimlik hizmetlerinin ySnlendirilmesinde yer-
dimci olur.

- Fekal-oral bulagma zincirinin kirilmasinde Sncelikleri



balirleyarek, saglik personeline ve altyapi hizmetlerin-
den sorumlu kurumlara kaynak bilgi saglar.

Ulkemizin &nemli saglik sorunlari arasinda yer alma-
ya devam eden infeksiydz ishalde tani orani, elimizde ye-
terli istatistiksel veriler bulunmamaskla birlikte tahmin
edilenden oldukga diigilk diizeydedir. Istanbul bSlgesi igin
de gecerli olan bu durumun nedenlerini ana hatlariyla
gbylece siralayabiliriz:

- Normal digkipin bir graminda sayilari milyarlarla ifade
edilen anaerop ve aerop barsak flora bakterileri bulu-
nur. Gastrointestinal kanal, florays sahip viicut bSliim-
leri igerisinde en gegitli ve miktar clarak en ¢ok mik-
roorganizmayi blinyesinde bulunduran bir ortamdir. Bunla-
rain arasindan etken mikroorganizmayil izole etmek zordur
ve ayrintili incelemeler gerektirir.

- Etken mikroorganizma disg ortama c¢ikinca kisa siirede can-
l11l1gam yitirebilmektedir. Buna dig ortem gartlarinin
elverigsizliginin yanisira, sayica daha g¢ok olan normal
flora liyelerinin, gastrointestinal kanali terkettikten
sonra da metabolizmalarini siirdiirebilmeleri neden olmak=-
tadair. Ornegin: Vibrio cholerae, Shigella cinsinden bak-
teriler ve Entamoeba histolytica dig ortam gartlarina
dayaniksizdir. Ayrice digkida yoZun olerak bulunan flo-
raya ait Enterobacteriacea ailesi iiyelerinin metaboliz-
ma faaliyetleri sirasinda meydana gelen asid son iiriin-
ler ile yine flora iiyelerinin salgiladigi bakteriyosin-
ler, sayica daha sz olan infeksiydz ishal etkenlerinin
kisa siirede Glmesine neden olmaktadar (2),

- Klinik ile laboratuvar igbirliginin g¢ogu zaman yeterin-
ce kurulamamasil mikrobiyolojik tanida bagari oranini dii-
glirir. :

- Digkil materyalinin elde edilmesinde ve laboratuvara u-
lagtirilmasinda meydans gelen aksakliklar etyolojik ta-
niy1 zorlagtirar.



- Genig spektrumlu antibiyotik wve barsak antiseptigi tii-
riindeki ila¢laran bilingsiz kullanimi da taniyi gligleg-
tiren faktorlerden biridir.

- Yaklagik 15 cgegit mikroorganizmayi aragtirmaya ybnelik
tam bir mikrobiyoloiik incelemenin maliyeti yliksektir.
Uiniversitelerimiz de dahil olmak iizere, iilkemizde pek
gok mikrobiyoloji laboratuvarinda rutin olarak sadece
Salmonella ve Shigella cinsinden bakteriler ile ishal
etkeni protozoonlar arastirilmaktadar.

- Klinik ve laboratuvar saglik hizmeti veren personelin
sayica yetersiz olmasi ile mevcut personelin teknik
yonden olumsuz gartlarda ¢alismasi da etyolojik taniya
olumsuz yonde etkilemektedir.

Anabilim Dalimizin 3 yasini heniiz doldurmug, geng
klinik mikrebiyoloji laboratuvarinda, yukarida bahsetti-
Zimiz yararlari saglamaylr umarak ve yine siraladifimiz
olumsuz faktdrleri milmkiin oldugunca elimine ederek, bilge-
mizde goriilen barsak infeksiyonlarinda etyolojik etkenle-
rin dagilaimini gostermeyi planladak.

Ancek, bu dbnemde Istanbul'un Avrupa yakasanda kiigtik
capta ve lokalize bir Vibrio cholerae biyotip eltor infek-
siyonu epidemisi ortaya g¢iktiginden, dikkat ve gabalarimiz
bu ytnde yogunluk kazandi.

Biz de galigmamizi, V.cholerae infeksiyonu sgirlikla
olarak, fakat diger etkenleri de kapsayacak gekilde siir-
dirmeyl uygun gtrdiik.



GENEL BILGILER

Gastrointestinal kanal, dig ortamin viicut ig¢indeki
devamidir. Agiz yoluyla alinan besin maddeleri ve sivilar;
mide, ducdenum, jejunum, ileum ve kolonda g¢gegitli sindirim
iglemlerine tabi tutulduktan sonra, bunlardan arta kelan-
lar, aniis yoluyla disari atilar.

Beslenme aligkanligl ve gidalaran igcerigiyle de bag-
lantili olarak normal bir eriskin, giinde 1-2 kez defekas-
yon yoluyla toplam 100-300 gram digki ¢ikarir. Bu mikterin
%70'ini su, kalan kismini ise; posali maddelerin olugtur-
dugu kati artaiklar, slirekli yenilenen gastrointestinal ka-
nal epitelinin liimene ddkiilen kaisamlara ve normal flora
liyesi bakteriler meydana getirir.

Agiz yoluyla viicuda giren barsak infeksiyonu etkeni
patojen mikroorganizmaler (Tablo 1) veya bu mikroorganiz-
malarin viicut diginda Onceden oclugmug toksinleri, kendinij
"digkilama sayisinin ve digki miktarainin artigi", yani is-
halle gosteren klinik tablolara neden olurlar.

Infeksiytz ishallerin seyrek goriilen digzer nedenleri;
flora iiyesi bir bakterinin gegitli sebeplerle agiri goga-
larak patojenite kazanmasi (3,4) ya da kontamine aletlerle
rektoskopik-kolonoskopik inceleme yapilmasidir. Ayrica ho-
moseksiiel iligki ile de infeksiydz ishal meydana gelebil-
mektedir (5).



Tablo 1. Infeksiydz ishal etkenleri

Bakteriyel ishaller

Vibrio cinsinden bakteriler
- -V.cholerae (klasik)
- V.cholerae biyotip eltor
- V.parahaemolyticus

Campylobacter cinsinden bakteriler
- C.jejuni

Salmonella cinsinden bakteriler
- S.paratyphi A (A grubu)
S.paratyphi B (B grubu)
S.typhimurium (B grubu)
S.paratyphi C (C grubu)
S.typhi (D grubu)
Diger salmonella tiirleri

Shigella cinsinden bakteriler
- S.dysenteriae

S.flexneri

- S.boydii

S.sonnei

E.coli

Enterotoksijenik E.coli (ETEC)
Enteroinvazif E.coli (EIEC)
Enterohemorajik E.coli (EHEC)
Enteropatojenik E.coli (EPEC)
Enteroaderan E.coli (EAEC)

Yersinia eneterocolitica

Clostridium difficile
Aeromonas hydrophila
Plesiomonas shigelloides
Besin zehirlenmesi etkenleri
— Staphylococcus aureus

- Bacillus cereus
Clostridium perfringens
Clostridium botulinum

Protozoonlarin neden oldufu ishaller

Entamoeba histolytica
Giardia intestinalis
Balantidium coli
Isospora belli
Sarcocystis tiirleri
Cryptosporidium tiirleri

Viral ishaller

Rotavirus
Adenovirus
Norwalk virusu
Astrovirus
Coronavirus
Calicivirus

Fungal ishaller (6zel durumlarda)

Candida albicans




® Infeksiysz ishalin Meydana Gelmesinde Konak-Mikroor-
ganizma Etkilegimi:

Konak Faktdrleri

Dogada yaygin olarak bulunan infeksiydz ishal et-
keni mikroorganizmalari alan herkeste hastalik meydana
gelmez. Bunun nedenl konagin kendisine ait savunma me-
kanizmalaridir (Tablo 2).

Tablo 2. Konaga ait savunma faktorleri

e Konagin tird, cinsi, yasi

Egitim diizeyi, sosyo-ekonomik durum, kigisel hijyen
kurallarina uyma

Mide-asid bariyeri

Mide, barsak mukoza biitiinlGgd
Mukus bariyeri

Intestinal motilite

Normal barsak florasi

Spesifik bagisiklik

~ Fagositer sistem

- Hiamoral bagisiklik

- Hicresel bafigiklik

® Nonspesifik koruyucu faktdrler ve anne siiti

V.cholerae, S.typhi ve Shigella tiirleri sadece in-
sanda hastalik yaparken, S.typhi digindaki Salmonella
tiirleri ve C.jejuni hem insan hem de hayvanlarda infek-
siyon meydana getirir (6).

V.cholerae'nin insan barsak epiteline pozitif kemo-
taksi Gzellifi vardir. Rotavirus ve EPEC tiirleri; erisg-
kinden ziyade kiiglik gocuklarda infeksiybz ishale yol
agar (Tablo 3).
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Tablo 3. Infeksiydz ishal etkenlerinin cofrafi bélgelere ve yaga
gare dagilim

Tar Cografi bdlge Yag
V.cholerae 019 Asya, Hlndlstan,'ﬁfrlké, Avrupa, Amerika j Tam va
V.cholerae Non-01 Asya,Afrika, Avrupa, ABD, Meksika, Brezilya - {a:1nda
V.parahaemolyticus Tim Diinya'da (6zellikle kiyilarda) - grup
V.fluvialis Asya, Hindistan, Orta Do§u, Afrika, Ispanya,
ABD I.....'..I.l.‘.II.....I...I.I.II"......’ 5ya§ Ve*
C.jejuni Tiim Dilinya'da ssesccocccsccscsssssscsssassnss Tiim yas
gruplarinda
Salmonella SppPs Tiim Diinya'da R T P T T Ty 2 yag ve J
(S.typhi harig)
S.typhi Tiim Di.inya'da S8 estatdessscaenanNdcNTRNBORRERS Tiim yasg
gruplarinda
! Shigella spp. Tiim Diinya'da (6zellikle gelismig iilkelerde) 6 ay ve ¢
é E.coli (ETEC) Gelismemis lilkelerde epidemiler yapar;
geligmis llkelerde nadir ceeccecesssnsconcssas 2 yas ve ¢
E.coli (EIEC) AVIUDA sessseconsesasacsnsonscsscsancssnnass 2 yag ve L
E.coli (EPEC) Tlm Dlinya'da ssevessasssnssassssasssnsensass 2 yas ve +
Y.enterocolitica Avrupa, Japonya, ABD,Kanada, Giiney Afrika Tiim yas
gruplarinda
A-hydrophj.la Tiim Dﬁnyalda T T T ey ]
cldifficila Tum Dunyﬂ'da IR B AR RN EREREEEE AN ENENERENSEEREN] ot 5 ya; ve t
S.aureus Uzellikle geligmig lilkelerde besin ]
zehirlénmesi seklinde ¥im yasg
B.cereus : gruplarinda
. ' - » 1
i — ] Tiém Diinya'da besin zehirlenmesi seklinde |
Rotavtrus Tiim Dﬂnya'da R Y TR ) 2 yay Ve}
E.histolytica Tiim Dﬂnya'da R N T T T Tiim yas
. gruplarinda
G.:lnt.est.‘lnalis Tiim Dilnya'da FEAs PR eIt BERR AR RRERRERBA S cDOUk].Uk

cafjinda




Hijyen kurallarimin uygulammasi ile temiz igme-kul-
lanma suyu saglanmasi, infeksiydz 1ishalden korunmanin
temelini olugturur. Bulagma biiyilk gogunlukla fekal-oral
yolla olur. Infeksiyonun meydana gelmesi igin az sayida
mikroorganizmanin yeterli oldugu giardiyaz ve gigelloz'
da insandan insana direkt temas ile de hastalik ortaya
¢ikabilir (6).

Mide-asid bariyeri:

Infeksiydz ishal etkenlerinin biiyllk bir kismi mide
asidi ile kargilagtifinda Sliir. Bu bariyer; antasid kul-
lanimi, Hp resepttr blokeri kullanimi veya gastrektomi
nedeniyle zayifladiginda; az sayida patojen mikroorga-
nizma ile de infeksiyon meydana gelebilmektedir. Hipo-
asidite durumunda 10.000 vibriyon ile tipik kolera semp-
tomlarinin geligebildigi gbsterilmigtir (7).

Helicobacter pylorli de idyopatik gastrit ve hipo-
asiditeye neden olarak infeksiydz ishal olugumunda pre-
dispozan rel oynar (8).

Intestinal mukozadan salgilanan mukus ve biitiinlilk
gosteren saglam barsak mukozasi, diger tnemli savunma
faktdrleridir. Barsak mukozasinin siirekli yenilenmesi
ve mukus salgisinin devamliligi ile, patojen mikroorga-
nizmalarin intestinal kolonizasyonu engellenir (9).

Barsak motilitesi:

Barsak motilitesi; siva absorpsiyonunu kolaylagti-
rir, normal bakteriyel floranin dengede tutulmasina
yardimeci olur ve patojen mikroorganizmalarin intestinal
kanaldan uzaklagtirilmasinda &nemli rol oynar. Ishalli
hastada antimotiliter ilaglaran kullanimi ile; infeksi-
yonun agir seyrettigi, uzun siirdiigli, toksik megakolon,
perforasyon, bakteriyemi ve uzun siireli tagaiyicilik gi-
bi komplikasyonlarin geligtigi gtsterilmigtir (10).



Gastrointestinal Kanalin Normal Bakteriyel Florasi:

Tablo 1l'de gtsterilen infeksiy8z ishal etkenlerine
karga Onemli bir savunma araci olan barsak florasi " dogum-
dan sonraki ilk haftalarda oclugur ve normal gartlarda ya-
gam boyu sabit kalir. Bu dogal ve viicuda ¢ok yararli bak-
teri toplulufunu, aézzdén rektuma kadar Snemli kalitatif
ve kantitatif degigkenlikler gtsteren, 400 kadar birbirin-
den farkli aercp ve anaerop bakteri tlirll meydana getirir,
Normal digkinin bir graminda yeklagik 400 milyar bakteri
bulunur. Bu bakteriler ileocgekal valviil distalinde kalan
bakterilerin temsilcileridir (11).

Tikriikte; streptokoklar, enterckoklar, Neisseria tiir-
leri, anserop Veillonella ve Fusobacterium tiirleri, pepto-
koklar ve peptostreptokoklar, Bacteroides ve Bifidobacte-
rium tirleri, az sayida ve gegici olarak laktobasiller,
mantarlar, Enterobacteriaceae ailesi iiyeleri, stafilokok-
lar ile izolasyonu gilig olan Borrelia ve Treponema tilirleri
bulunur. Bu mikroorganizmalar mideye geg¢tiklerinde mide
asidi ile biiyilk 6lgiide tahrip olurlar. Maya hiicreleri ve
laktobasiller ise asidden etkilenmezler.

Jejunum igeriginin bir graminda 100.000 kadar Gram-
pozitif serop ve anaerop bakteri bulunur. Bunlar viridans
grubu streptokoklar, enterokoklar, Fusobacterium tiirleri,
mayalar ve laktobasillerdir.

fleum'da bu miktar, 1000 ile 1 milyar arasinda degi-
gir. Terminal ileum'da sik rastlanan mikroorganizmaslar;
Bacteroides, Bifidobacterium, Fusobacterium, Clostridium
tiirleri, enterokoklar, laktobasiller, streptokoklar,
S.aureus, Candida tlirleri ve Enterobacteriaceae ailesine
ait tiyelerdir.

Kalin barsakta bir gram digkidaki bakteri sayasa
1 trilyona kadar ¢ikar. Ayrica tiir sayisi da artar ve spor-
suz anaerop bakterilerin miktari aeroplardan 1000 kat dahs
fazladar (11).



Tablo 4. Normal insanda gastrointestinal kanal florasi dagilim

Miktar
Anatomik Sik rastlanan Seyrek rastlanan (koloni/g)
bolge tiirler tiirler (ctu/g)
Streptokoklar (ente- Enterobacteriaceae spp.
rokoklar dahil) Staphylococeus spp.
Neisseria tiirleri Lactobacillus spp. 2 106
Ag1z boglugu Bacteroides spp. Mayalar 10°-10
Bifidobacterium spp. (tiikridk)
Peptostreptococcus spp.
Fusobacterium spp.
Lactobacillus spp. Bacteroldes fragilis
Streptokoklar (ente- Clostridium spp.
rokoklar dahil) Enterobacteriaceae spp. 0-103
Mide Mayalar Rifidobacterium spp. (mide
Peptostreptokoklar Eubacterium spp. §1V1s1)
Fusobacterium spp. Stafilokoklar
Bacteroides spp.
ince barsak: Duodenum ve jejunumda flora bakterilerinin 0-103
= Duodenum dagilimi mide 1le aynadar. (duodenum
- Jejunum ve jejunum
P icerigi)
- 1leum Bacteroides spp. Eubacterium spp.
Bifidobacterium spp.
Fusobacterium spp.
Clostridium spp. . i a3i1n0
Enterobacteriaceae ailesi iiyeler » 10°-10
Enterockoklar .
Laktobasiller
Streptokoklar
Stafilokoklar
Mayalar _]
Kolonda flora bakterilerinin dafilimi terminal
Kolon 1leum ile ayni; fakat, sayica fazladir. Kolonda 108-1012
Eubacterium . tiirlerinin de sayisi artar.
Kolon florasmx yansitan normal digkinin 1 gra-
mindaki bakteriler ve bunlarin sayilari:
Normal digka Bacteroides spp. 10101011
(1 gram) Fusobacterium spp.
{iie;g;kal Bifidobacterium spp. ——_
::s:ali:de Eubacterium spp. ——— 1010-1011
kalan Barsak Peptostreptokoklar —
b8 llimiinil E.coli - lo?_log
yansitir) - 5
Streptokoklar o> 107-109
Lactobacillus spp. » 103-107
Enterobacteriaceae allesi (Klebsiella,
Enterobacter, Proteus ve Citrobacter cinsleri) 103'den ‘
Stafilokoklar (bazilara
Mayalar gecicl)




Florada; Enterobacteriaceae allesinden E.coli, Kleb-
siella ve Enterobacter tiirleri mutlaka, Proteus ve Provi-
dencia tiirleri ise gart olmamakla birlikte genellikle bu-
lunur. Enterokcklar, laktobasiller, Clostridium tiirleri
ve Pseudomonas tiilrleri ise daha diigiik oranlarda, flora
iyeleri arasinda yer alirlar.

Normal flora bakterilerij;kitleleri,metabolizma iiriin-
leri ve bakteriyosinleri ile patojen mikroorganizmalara
inhibe ederler.

Konagin Bagigaiklik Sistemi:

Intestinal bagigiklik sistemi§ humoral ve hiicresel
immiinite ile fagositik aktivitenin bilegimidir. Bagigik-
li1k olaylarimin meydana geldigi lamina propria'da normal
gpartlarda bile ¢ok sayida notrofil 16kositler, makrofaj-
lar, plazma hiicreleri ve lenfositler bir denge igerisinde
birarada bulunur. Kolera'da; lamina propria'da iltihabi
infiltrasyon gtzlenmezken, Shigella gibi invazif mikroor-
ganizmalarin neden oldugu infeksiydz ishallerde yogun bir
iltihabi reaksiyon meydana gelmektedir.

Axtif, hiimoral, intestinal bagigikligi gosteren IgG
ve IgM sinifi antikorlar hasta serumunun inflamasyonlu
mukozadan sizmasl yoluyla barsak liimenine gegerler. Lokal
salgisal bagigikligin en Onemli komponenti olan sekretuar
IgA 1ise lamina propria'daki plazma hiicrelerinden salgila-
nir. Bu antikorlarin tiimi kolera enteroksinini inhibe e-
der. Salgisal IgA  liimen igi enzimatik protecliz ve siil-
fidril rediiksiyonuna dayaniklidir. Anne siitii ile alainan
IgA sinifi antikorlar V.cholerae infeksiyonuna kergi pa-
gif bagigiklik saglar. Intestinal antikorlarin; endotok-
sin, ekzotoksin ve kapsiil materyali gibi degigik bakteri-
yel entijenlere kargi; bakterisid, opsonik ve ﬁﬁtralizan
etkileri vardir. Buna ilave olarak, sekretuar IgA; hema-
glutinasyon, presipitasyon ve viriis ndtralizasyonu gibi
faydalil etkilere de sahiptir (12).
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Hiicresel immiinitenin intraselliiler infeksiyona ne-
den olan S.typhi ile konaZin miicadelesinde Gnemli rolii
vardir.

Anne :siitil; iginde bulunan antikorlarin yanisira lak-
toferrin,lizozim, fagositer hiicreler ihtiva etmesi ve pH'
sinin diigllk olmasi nedeniyle de koruyucu etkiye sahiptir
(12).

Etken Mikroorganizmaya Ait Faktdrler

Vilcudun korunma mekanizmalarina kargin, mikroorga-
nizmenin ishale yol agabilmesinde; etkenin cinsi, sayisi
ve virulans karakterleri belirleyici rol oynar.

Cesitli mikroorganizmalarin mide asidini agap bar-
saga gegerek hastalik meydana getiren infektif dozlara
farkliliklar gdsterir.

Tablo 5. Infeksiyiiz ishal etkenlerinin infektif dozlara

Vibrio cholerfie cecesccescseces ess 103- 1011 Hipoeanasidite durumunds 104--106
Vibric parahaemolyticus eeseseeces 107- 107
campj'lohacter 39:“1 saesvssenvas 102- 10

Salmonellas tiirleri(S.typhi barig) 10°- 10° Hipoasidite durumunda 10>
B.tyPhi cecscecccocsconas T Hipoasidite durumunde  10°
Shigella tUr1eri eeeeeceeesscecss 103— 102

Enteroinvazif E.coli  (EIEC) .. 10°-
Enterotoksijenik E.coli (ETEC)... 10°- 101°
Enteropatojenik E.coli (EPEC)... 10°

Yersinia enterccolitica .cvcee casw 109
Entamoeba bistolytica ee.... veses 10 10%° Kist
Giardia intestinglis .....cee.- .. 10%- 10° EKist

V.cholerae; sadece enterotoksin olugturarak ishale
yol agarken, belirli E.coli tiirleri ve difer bazi bakte-
riler; hem toksinleri hem de invazyon yetenekleriyle bar-
sak infeksiyonuna neden olabilirler.
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Toksin Olugturma Ozelli¥i:

Pek gok infeksiybz ishal etkeni bakterinin gastroin-
testinal yapi ve fonksiyonu bozan gegitli toksinleri var-
dir. Bu toksinler; baglica enterotoksin, sitotoksin ve
norotoksin geklindedir.

Tipik Ornegi kolera toksini olan enterotcksinler,in-
testinal mukozaya direkt etkl ile barsak liimenine su ve
elektrolit sekresyomunu artirirlar. Infeksiytz ishal et-
keni bakterilerin enterotoksin blugturma 6zelligi ya kro-
mozomal ya da plazmid araciligiyladir. Enterotoksin iireti-
mi ile ilgili plazmidler konjugasyon ve transdiiksiyon yo-
luyla diger bakterilere de aktaralabilir (13).

Barsak infeksiyonuna neden olan bazi E.coli tilrleri;
hem 1siya dayaniksiz (LT) hem de isiya dayaniklia (ST) tok-
sin salgilar. Shigella tiirleri; enterotoksinlerinin yani-
sira invazyon yetenekleriyle de genig klinik spektrumlu,
mikst tip infeksiybz ishale yol agarlar. S.dysenteriae
tip 1'in ise ndroenterotoksini vardir (14).

Enterohemorajik E.coli (EHEC), Vibrio parahaemolyti-
cus, S.dysenteriae tip 1 ve C.difficile; -sitotoksinleri
ile barsak mukozasinda harabiyet (sitoliz) yaparek dizan-
teriform ishale neden olur (15).

S.aureus ve B.cereus'un etken oldugu besin zehirlen-
melerinde; ishale eglik eden “nemli bir semptom olan kus-
manin nedeni, bu bakterilerin salgiladigi ndrotoksinler-
dir (16).

Mukozal Adezyon Yetenegi:

Bazi bekteriler barsak epitel hiicresine sikica tutu-
narak ¢ogalir w ardindan ishale neden olurlar. Adezyon
denilen bu 6zellik, aktarilabilen plazmidlerle iligkili-
dir. Bakteriler mukozaya piluslari (fimbria) yerdimiyla
tutunurlar. Enteropatojenik E.coli (EPEC) ve Enteroaderan
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E.coli (EAEC) tiirleri; barsak epitelinin firgali kenarla
yapisini bozarak, incebarsak tipi sulu ishale neden olur.
EFEC tiirlerinde toksin olusumu saptanememigtir (17-19).

Mukozaya Invazyon Yeteneyi:

Invazif ©zellikli infeksiySz ishal etkenlerinin pro-
totipi Shigella tiirleridir. Invazif barsak patojenleri
barsak epitel hiicrelerini tahrip ederek lamina propria‘’da
iltibabi infiltrasyona ve sonug clarak da kanli-mukuslu,
dizanteriform ishale yol agarlar. Bakterinin invaziflik
yetenegi "Sereny" testi ile aragtirilir. Shigella ve baza
E.coli tiirlerinin (EIEC) invazivite 6zelligi, lipopolisak-
karid yapisindaki somatik (0) antijeniyle ilgilidir. Bu
ozellik de, enterotoksin olugumunda oldugu gibi plazmid-
lerle ilgilidir (20).

V.cholerae'ya ait &zel wvirulans faktdrleri; koloni-
zasyon, hareketlilik, kemotaksi ve miisinaz olusumudur(2l).

Rotavirus ve diger infeksiybz ishal etkeni viruslar;
selektif olarak absorptif kapasiteli villus hilicrelerini
tahrip ederken, sekresyon fonksiyonu olan kript hiicreleri
saglam kalmaktadir. Bu sirada epitelin firgali kenarinda-
ki enzimatik aktivite de olumsuz ybnde etkilenmektedir.
EPEC infeksiyonlari,Giardiyaz ve kriptosporidoz sairasin-
da meydana gelen ishalin mekanizmasi da, benzer gekilde
villus tipi hiicrelerin selektif olarak tahrip edilmesiyle
ilgilidir (22).



Tablo 6. Infeksiydz ishal etkeni mikroorganizmlara ait virulans faktérleri

Virulans faktirleri Mikroorganizma tiri

Dofirulama testlerl
RS ———————

Kolonizasyon faktdrleri

(Pilus, fimbria)

- Yavru tavgan barsak liimenine sivi ve
elektrolit sekresyonu artisi

- A grubu insan eritrositlerinde hemaglutinasyon
- HeLa doku kiiltiiril hiicrelerinde aderans

E.coli (EPEC, EAEC)

invazyon yetenegi

Sereny testi

(tavsan ve kobay g8zlinde keratokonjunktivit)
HelLa hiicrelerine invazyon

Lamina propria'ya invazyon

Shigella tiirleri

EIEC

Yersinia enterocolitica
Salmonella tiirleri
Campylobacter jejuni

Enterotoksinler

Kolera toksini (LT)
(1s1ya dayaniksiz toksin)

Kolera toksinine benzer
i1s1ya dayaniksiz toksin(LT)
Isiya dayanikli toksin (ST)

Sitotoksin

N8rotoksin

Ligate edilmig tavsan barsak urvesinde sivi
birikmesi

Siit emen bebek fare demeyl

Y; Adrenal hlicre, (in Hamsteri ovaryum hilcresi,
Vero hilcre kiiltiirlinde morfolojik degigiklik,
ELISA testi.

Siit emen bebek fare deneyi
ELISA testi

HeLa doku kiiltliril hiicrelerine etki

Deney hayvanina etki

V.cholerae

E.coll (ETEC)
Shigella tiirleri
Salmonella tiirleri
C.perfringens (tip A)
B.cereus
A.hydrophila

E.coli (ETEC)
Y.enterocolitica

S.dysenteriae

E.coli (EHEC)
C.difficile
C.perfringens (tip A)
V.parahaemolyticus
A.hydrophila

S.aureus

B.cereus (emetik toksin)
C.botulinum

VW antijen kompleksi

Otoaglutinasyon
Kalsiyuma bagimli iireme

Y.enterocolitica

=3 g]: o=
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® Gastrointestinal Kamalin (egitli Mikroorganizmalarla
Fizyolojik ve Patolojik Bozukluga UZramasi Sonucu
Meydana Gelen Infeksiysz Ishallerim Klinik Tanimi

Ag1z yoluyla giinde ortalama 1.5 litre saiva alanmir.
Toplami 7 litreyi bulan tiikrilk, mide, safra ve pankreas
salgilarinin da katilmasiyla bu miktar 8.5 litreye ulagar.
Digki ile atilan sivaimin sadece 150 ml oldugu diigiiniiliirse,
gastrointestinal kanalin absorpsiyon kapasitesinin ne den-
14 fazla'oldugu ortaya ¢ikar. Bu sivinin %90'dan fazlasi
incebarsaktan emilmektedir. Giinde 50 litreye kadar gikabi-
len bu iki y&nlii sekresyon ve absorpsiyon mekanizmasinda
hafif bir degigiklik bile, kolonun absorptif kapasitesini
agacak ve ishale neden olacaktar.

Sindirim kanalinda da bdbrekte oldugu gibi fiziksel,
hormonal ve ozmotik fakidrler Onemli rol oynar. Infeksiydz
ishal; mikroorganizma-konak etkilesimi sonucu, gastrointes-
tinal sistemdeki denge bozuklugunun klinik igaretidir. Bu
tablonun ortaya cgikmasindan baglica iki mekanizma sorumlu-
dur:

1. Kolera'da oldugu gibi, enterotoksin etkisiyle incebar-
sakta sekresyon-absorpsiyon dengesinin bozulmasi sonucu;
incebarsak tipi-sekretuar-noneksiidatif ishal meydana ge-
lir. Digki bol sulu ve fazla miktardadir. Digkilama sa-
yis1 nispeten azdir. Digkida kan, mukus ve cerahat yok-
tur. Hastanin ategi normaldir. Dehidratasyon ve goka
yol agabilén bu tip ishalde etken; bagta V.cholerae ol-
mak {izere toksinleriyle etkili olan bakteriler, Giardia
intestinalis ve Cryptosporidium gibi protozoonlar ile
barsak infeksiyonuna neden olan viruslardir (23).

2. Jigelloz'da oldugu gibi, invazif mikroorgenizmalarin
barsak mukozasinda akut iltihabi reaksiyona neden ol-
masl sonucu; kalinbarsak tipi-dizanteriform-eksiidatif



- 1T =

ishal meydana gelir. Digkidaki su miktarinin daha az olma-
sina kargilik, tenezm nedeniyle digkilama sayisi fazladar.
Digkida kan, mukus, cerahat vardir ve mikroskopik inceleme
ile fekal 1Bkositler goriiliir. Hastanin ategl yliksek, genel
durumu da daha bozuktur. Ishal etkeni ise invazif mikroor-
ganizmalardan biridir (24).

Salmonella ve Shigella tiirleri ile Campylobacter je-
juni ve Y.enterocolitica gibi bazi bakteriler ayni anda
hem toksinleriyle hem de invazyon yetenekleriyle barsak
infeksiyonlarina yol agabildiklerinden, biyle hastalarda;
bir virulans fakttrii daha agir basmakla birlikte mikst
tip ishal goriiliir. (11).



Tablo 7. Infeksiydz

ishal tipleri

Incebarsak tipi (sek-
retuar, nonekstdatif)
ishal

Kalinbarsak tipi
(dizenteriform, ek-
siidatif) ishal

Mikst tip ishal

ishalin mekanizmasi

Lokalizasyon

Hastalik tablosu

Diski incelemesi

Mikroorganizma
tirleri

Enterotoksin etkisiyle
(iltihabi reaksiyon yok)
(Sekresyon artar, absorp-
siyon bozulur)

ince barsak

Bol sulu ishal

Fekal 18kosit ve eritrosit
goriilmez

V.cholerae

E.coli (ETEC)(LT, ST)
S.aureus

B.cereus
C.perfringens

Salmonella spp.(S.typhi haricg)

V.parahaemolyticus
Glardia intestinalis
Cryptosporidium spp.
Rotavirus

Adenovirus

E.coli (EPEC, EAEC)(absorpsi-
yonu bozmak suretiyle ishal

yapar)

- invazyon yetenegiyle
- Sitolitik aktivite sonucu
(akut 1ltihabi reak-

siyon)

Terminal ileum + kolon

Kanli-mukuslu dizenteri-
form ishal

Fekal l18kositler ve

eritrositler gbriiliir.
(Tifo'da mononiikleer
l8kositler hakimdir)

Shigella spp.
E.coli (EIEC)
C.jejuni
Salmonella tiirleri
(S.typhi dahil)
Y.enterocolitica
C.difficlle
V.parahaemolyticus
E.histolytica

Enterotoksin + invazyon +
Sitolitik aktivite sonucu

ince barsak + kolon

Bol sulu, kanli-mukuslu
mikst tip dishal (sulu bag-
layip, kanli mukuslu hale
dbner).

Fekal 18kositler mevcut
olabilir.

Shigella spp.
Salmonella spp.
C.jejuni
Y.enterocolitica
V.parahaemolyticus
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KOLEERA

'~ Kolera; Vibrio cholerae klasik ve eltor biyotiple-
rinin etken oldu@u, piring suyu gibi bol sulu ishal ve
kusma ile seyreden, tedavi edilmedigi takdirde kisa
slirede dehidratasyon, metabolik asidoz, hipovolemik gok
ve Gliime yol agabilen, tilm diinyayi etkileyen salginlara
neden olan, akut baglangi¢ ve seyirli, bulagici bir
infeksiyon hastaligidair (25).

® Bakteriyoloji:

Kolera'nin etkeni olan Vibrio cholerae; Vibriona-
ceae ailesi iginde yer alan 1-4 um boy ve 0.3~-0.6 pm
eninde,ince,virgiil geklinde kivrik, bir uéta yerlegmig
polar kirpikleri mnedeniyle g¢ok hareketli, kapsiilsiiz,
sporsuz,aerop ve fakiiltatif anaerop lUreme Gzelligi gis-
teren, Gram-negatif bir comaktair.

V.cholerae; iiredigi kati ve siva besiyérlerinde
spiral gekli de dahil olmak iizere g¢egitli morfolojik
Ozellikler gtsterebilir.DNA'sindaki guanin-sitozin ora-
n1 %47'dir. V.cholerae; 30-40°C'de biitiin basit besiyer-
lerinde iirerse de, alkall dzellikteki besiyerlerinde ¢ok
daha kolay gogalair. Alkalen peptonlu suda; ylizeye yakin,
zar olugturarak lireme gosteren V.cholerse; selektif bir
besiyeri olan TCBS (Tiyosiilfat-Sitrat-Safra tuzu-Siikroz)
agarda, siikrozu fermente etme yeteneginden dolayi, sari
renkli 1-3 mm capanda, "S" geklinde diizgiin kenarli kolo-
niler meydana getirir. Bu besiyerinin kullanimi ile,
flora iiyesi bakteriler biliylikk l¢iide baskilandigindan,
V.cholerae izolasyonu gok kolaylagair (26). V.cholerae;
laktoz igeren ayirt edici besiyerlerinde renksiz, basak,
"S" geklinde koloniler olugturur (27).



V.cholerae; glikozu asid olugturarak, fakat gaz yapma-
dan fermente ederken, laktozu daha ge¢ pargalamaktadar.
V.cholerae oksidaz reaksiyonu pozitifligiyle Enterobac-
teriaceae ailesi ilyelerinden kolayca ayrilir. Eriyen ve
ugucu indol olugturan, sitrati tek karbon kaynagi olarak
kullanabilen V.cholerae'nin iireaz aktivitesi yoktur.Geng
kiiltiirlerinde pozitif metil kirmizisi reaksiyonu verir-
ken, Voges-Proskauer reaksiyonu; eltor biyotipinde pozi-
tif, klasik biyotipte ise negatiftir. V.cholerae pozitif
katalaz reaksiyonu verir ve nitrati, nitrite rediikler.
Vibriyonlaran HoS olugturma Gzelligi yoktur (28). _

V.choleree'nin somatik (0) antijenine gtre 60'dan
fazla serogrubu vardir. Olugturdugu i1siya dayaniksiz (LT)
enterctoksin nedeniyle, epidemik kolera'ya yol agan tok-
sijenik suglar serogrup-0l igerisinde yer alir. Bu suglar
A,B ve C antijenik determinantlarindan, A hepsinde sabit
olmak lizere, iki wveya {ligiinii igerir. AB iceren serotipe
Ogawa, AC determinantlarini igeren serotipe Inaba, igli-
nil de biinyesinde bulundurana (ABC) ise Hikojima adi veri-
1ir (29).

V.cholerae serogrup-0l iginde yer alan V.cholerae
biyotip cholerae (klasik) ve V.cholerae biyotip eltor'un;
hem Inaba, hem Ogawa, hem de Hikojima serotipleri bulun-
makta ve tiim bu serotipler igerisinde, epidemiler sirasin-
da birbirine dYnligim de meydana gelebilmektedir (30).Eltor
biyotipi zamanla klasik biyotipin yerini almig ve son iki
yiz yil igerisinde yedi pandemiye neden olmugtur. Eltor
suglari; klasik biyotipten farklia olarak koyun eritrosit-
lerini hemolize eder, tavuk eritrositlerinde aglutinasyo-
na neden olur, pozitif Voges-Proskauer reaksiyonu verir,
polimiksin'e direngli, tip-5 bakteriyofajlara duyarlidar.
Gevre gartlarina daha dayanikli olan, insanda uzun siire-
1i tagaiyiciliga yol agaebilen,asemptomatik kolera infeksi-
yonuna neden olabilen, pandemiler sarasinda biitiin diinya-
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y1 etkileyen eltor bijotipinin, klasik biyotipten ayirt
edilmesinin epidemiyolojik nemi wardir (31-33).

Serogrup-01 diginda kalan ve serogrup-Ol polivalan
kolera antiserumuyla agliitinasyon vermeyen diger V.cha-
lerae suglari, koleraya benzeyen sporadik ishal tablola-
rina neden olabilmekte ve V.cholerae serogrup non-01
olarak adlandarilmaktadair (34-36).

Toksijenik V.cholerae 1siya dayaniksiz bir entero-
toksin olugturur. Enterotoksin etkisi; hiicreden arindi-
rilmig V.cholerae killtiir filtratanin, ligate edilmig
tavsan barsaganda sivi birikimine yol agtaigi gdzlenerek
kegfedilmigtir (37). Daha sonra yapilan galigmalarda,
enterotoksin saf olarak elde edilerek kimyasal ve gene-
tik yapisi aydinlatilmigtir (38-40). Bu toksin barsak
mukozasindaki spesifik monosiyalosil (GM-1) gangliyosid |
reseptdrlere baglanir ve epitel hiicresine girerek adenil
siklaz enzimini aktive eder (41-43). Bdylece hiicre igin-
de artan cAMP konsantrasyonu, sonugta barsak liimenine
bol miktarda sivi ve elektrolit sekresyonuna neden olur.
Protein yapisindaki kolera enterotoksininin; 11.500 dal-
ton agirliginda, sirkiiler olarak dizilmig beg adet
B altiinitesi, 23-24 dalton molekiil agirliginda toksin
etkisinden sorumlu A] altiinitesi ile A] ile B altiinite-
leri arasinda kdprii gérevi yapan 5-6.000 dalton agirla-
ginda inaktif A, altiinitesi vardir (44). B altiiniteleri-
nin rolii, epitel ylizeyindeki GM-1 gangliyosid reseptdr-
lere baglanmaktir. Bundan sonra A {initesi epitel hiicresi
igine girer. Ay ve A, altiiniteleri arasindaki disiilfid
baglari hiicre iginde kopar ve serbest kalan A] aktif
altiinitesinin etkisiyle adenil siklaz aktivitesi artarak
hiicre iginde cAMP birikir (45). Kolera toksini siklik
nilkleotid sistem fonksiyonlarina sahip biitiin hiicre tiir-
lerinde sivi-elektrolit sekresyonuna neden olmaktadir

(46,47).



Bazi E.coli turleri (ETEC) de, benzer gekilde en-
terotoksin olugturmakla birlikte, bu enterotoksin akta-
rilabilen plazmidler aracili@iyla meydana gelmektedir.
Halbuki kalera enterotoksinini kodlayan genler, kromo-
zomlar i{izerinde bulunurlar (48,49).

V.cholerae, Enterobacteriaceae ailesi iiyelerine ya-
kainlik gosterirse de; kivrik gomak olugu, oksidaz pozi-
tifligi, safra tuzu igeren alkali besiyerlerinde kolay-
ca lireyebilme ve ndraminidaz olugturma gibi Gzellikle-
riyle, bunlardan ayrilmsktadair.

V.cholerae'nin birgok Vibrio tiirliyle ortak kirpik
(H) antijeni vardir. Ancak bu antijen; V.cholerae'yi,
gapraz reaksiyon vermesi nedeniyle diger vibriyonlardan
ayirmada kullanilemaz. V.cholerae'nin Ogawa, Inaba ve
Hikojima serotiplerini belirleyen, somatik (0) antije-
niyle ilgili; A,B,C determinantlari digindaki antijenik
komponentleri, diger Enterobacteriaceae ailesi liyeleriy-
le benzerlik gdsterir. V.cholerae'nin diger Gram-nega-
tif comaklarda oldugu gibi, lipopolisakkarid yapisinda
endotoksini vardir. V.cholerae tiirleri in vivo ve in
vitro kosullarda antijen degigimleri gosterebilir ki,
bu 6zellik; nonepidemik, nontocksijenik suglardan, tok-
gin ilireten epidemik suglarin meydana gelmesine imkan
saglayabilir (50).

V.parahaemolyticus digindaki biitiin Vibrio tiirleri,
DNA kompozisyonlari bakimindan birbirlerine benzerlik
gosterir. Patojen Vibrio tirleri igerisinde ikinei
onemli grubu olugturan V.parahaemolyticus'un ishal olug-
turma mekanizmasi da tamamen farklidir. V.cholerae; en-
terotoksinleri araciligiyla ince barsak tipi sekretuar
ishale neden olurken, Vibrio varahaemolyticus invaz-
yon yetenegiyle kolon mukozasinda iltihabi reaksiyona
‘neden olmakta ve kalinbarsak tipi dizanteriform ishale

yol agmaktadar (51).
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Vibriyonlar; mutasyon, transformasyon, faj trans-
dilksiyonu ve konjugasyon yoluyla genetik degisgikliklere
ugrarlar. Son zamanlarda yapilan galigmalarla; A} aktif
altiinitesini igermediginden, hastalik yapma yetenegi
olmayan nontoksijenik Vibrio tiirleri bulunmugtur (47).
Bu suglarda adenil siklaz sisteminin aktivasyonundan
sorumlu enterotoksin bOliimiinii, yani aktif A altiinitesi-
ni kodlayan gen yoktur (52).

Klinik materyalden izole edilen Vibrio tiirleri
epidemiyolojik amagla spesifik vibriyofajlarla tiplendi-
rilebilir.

® Epidemiyoloji:

Kolera; Hipokrat'in da bahsettigi, gok eski tarih-
lerden beri bilinen, sadece insanlara Ozgii bir hastalik-
tir. 1817 yilina kadar, Hindistan'in Ganj Nehri deltasin-
da lokalize kalan kolera, bu tarihten sonra diinyanin
tamamine yakin bdliimiinli etkileyen 7 pandemiye neden ol-
mugtur. 1961'de,Glineydogu Asya'daki Celebes Adalari'ndan
kaynaklanan yedinci eltor pandemisi, iilkemiz de dahil
olmak iizere tiim dilnyaya yayilmig ve 1970'de, Istanbul
Sagmalcilar'daki salgin sirasinda 1200 kigi hastaliga
yakalanmig, bunlardan 50'si ise hayatini kaybetmigtir(53).

Kolera; Bati Bengal ve Bangladeg bagta olmak iizere,
pek ¢ok iilkede endemik olarak bulunmaktadir. Gegmigte
oldugu gibi, siiresi belli olmayan latent bir peryodu ta-
kiben, V.cholerae'nin; zaman zaman epidemilere, hatta
pandemilere yol agmasi uzak bir ihtimal degildir (54).

V.cholerae, salginlar sirasindaki ddonemde; sulardan,
besin maddelerinden, tasiyicilar da dahil olmak iizere
insanlarin digkisindan kolaylikla izole edilemez. Dogada
insandan bagka bilinen bir rezervuari ya da vektdrii yok-
tur. Bu durumda epidemi kaynagil olarak, geriye sadece
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zellikle V.cholerae biyotip eltor'un neden oldugu kro-
nik tasiyicilar kalmsktadir (55).DiZer bir ihtimal ise,
V.cholerae'nin genetik yapisinda ' meydana gelen degi-
giklikler aoﬁucu, tabiatta sik olarak bulunan patojen
clmayan suglarain, toksijenik suslara doniigmesidir. Bu
degigim; plazmid aktarimi, faj transdiiksiyonu, trans-
formasyon veya mutasyon yoluyla olabilir. Yine, eger
V.cholerae; rediiksiyon bdliinmesine ugrayarak, rutin
kiiltiir yontemleriyle kolayca izole edilemeyecek ultra-
mikroskepik formlara donligiiyorsa, bu varyantlarin yeni-

den virulans kazanmasi sonucu salginlar meydana gelebi-
1ir (30,56-58).

Epidemiler sirasinda birgok hasta, digkilama yoluy-
la bol miktarda vibriyon gikarir. Uzellikle igme ve kul-
lanma suyunun, seyrek olarak da gida maddelerinin bu ga-
kartilarla kontamine olmasi, infeksiyonun yayilmasina
neden olur. Su; kolera epidemilerinin en Onemli kayna-
g1dir. Besin maddeleri ile olugan koleradanj genellikle
kontamine suyla yikanmig sebze ve meyveler sorumlu tu-
tulmugtur (59,60).

Eltor biyotipi; daig ortam kogullarina diger infek-
giy6z ishal etkenleri kadar olmasa bile klasik biyotip-
ten daha dayaniklidir. Vibriyonlarda gbtriilebilen, soma-
tik (0) antijeniyle ilgili degigiklikler de, bunlaran
dogada uzun siire yasamasina imkan saglaysbilir(32,61-63).

Eltor biyotipi ile infekte olan kigilerde, yillarca
siiren safra kesesi tagiyiciligi goriilebilmektedir (62).
Eltor epidemisi sirasinda 1 semptomatik kolera vakasina
karsilik, 100 asemptomatik veya hafif seyirli hastalik
oldugu diigiiniiliirse, ilk izolasyonun yapildigi anda bile,
gevrede digkiyla vibriyon ¢ikarmaya devam eden gok sayi-
da infekte kigi oldugu kabul edilmelidir.Bu durum epide-
mi sirasinda infeksiyonun yayilmasins neden olur, fakat
salginlar arasindaki sessiz ddnemi agiklamaz. Bazi hasta-



-25 -

larin ducdenum ve jejunumunda vibriyonlar mevcut oldu-
gu halde, bu vibriyonlar kolona indiklerinde flora bak-
terilerinin inhibisyonu sonucu, sayica ¢ok azaldikla-
raindan veya tamamen yok edildiklerinden, digki killtiiriin-
den etken izole edilemez. Bunu- ortaya g¢ikarmanin yolu,
ducdenal tubaj materyslinde . V.cholerae'yi iiretmek-
tir. Kronik tagaiyiciligi ortaya ¢ikarmanin diger bir yo-
lu ise, hasta digkisini alkali bir plirgatif vererek elde
ettikten sonra, kiiltiirde etkeni izole etmektir (31,55).

Kolerali hastanin digkisinan 1 graminda; 107--109
vibriyon bulunur. Infeksiyon siiresince, hastanin 1-60
litre digki c¢ikardagi diigiinliliirse, digariya atilan vib-
riyon sayisinin ne denli fazla oldugu ortaya ¢ikar. Agir
hastalar tedavi edildikleri hastane: ortamini, hafif ve
asemptomatik vakalar ise g¢evreyli kontamine ederler.Goz-
den kagtiklari i¢in, diskilari zararsizlandirilamayan
asemptomatik vakalar gevre ig¢gin daha biliyilk tehlike o-
lugtururlar (55,62).

Ishalli hastalaran $%75'inde ilk haftanin sonunda,
%90'1nda ikinei haftanin sonunda, %98'inde ise iigiincii
haftada dagki ile vibriyon g¢ikarimi durur (63).

Kolerada; insandan-insana direkt temas ile bulasgma
seyrek olarak goriiliir. Bu tir bulagma daha gok aile
bireyleri arasinda veya hastane infeksiyonu geklinde
meydana gelir (64,65).

Sicak, nemli tropikal iklim kugaginda endemik ola-
rak bulunan kolera; en ¢ok altyapi hizmetlerinden yoksun
geligmemig iilkelerde, kalabalik topluluklar halinde ya-
sayan ve hijyen kurallarana uymayan insanlar arasinda,
salginlara neden olur (66). Sicak bir mevsimi takiben
tbaglayan saganak yagmurlardan sonra, genellikle de yaz
sonu ve sonbahar mevsimlerinde, su kaynaklarinin kirlen-
mesine bagli olarsk epidemiler goriiliir (67).
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Sinekler ve bScekler de mekanik yolla hastaligi ya-
yarlar.

Endemik bblgelerde bagta 2 yagin altindakiler ol-
mak lizere en gok gocuklar hastalanirken, geligmig lilke-
lerde insidans biitiin yag gruplarinda aynidir. Kolera.
blitliln arklarda gorillir ve cins ayrimr gtzetmez. Protein-
enerji malniitrisyonu olan gocuklar. infeksiyona daha yat-
kin olup, bunlarda kolera uzun siirer ve ciddi komplikas-
yonlara neden olur (56,68,69).

Kolera deniz ve hava yoluyla da endemik bdlgeler-
den diger iilkelere taginabilir (56).

Safra kesesi patolojisi olanlarda, V.cholerae biyo-
tip eltor'un neden oldugu kronik tagiyicilik orani daha
yiksektir (60).

Aside duyarli olan vibriyonlar 1limon gibi asidli
meyve ve sebzelerde kisa siirede Gliirken, siit ve siit iiriin-
leri gibi alkali gidalarda, 1 ay kadar canliligini siir-
diirebilmektedir. Kabuklu deniz iirlinlerinde uzun siire ya-
gayabilen vibriyonlar, kirli su ile kontamine olmug mid-
ye, istiridye, yenge¢ ve istakozlarin yeterince pigiril-
meden yenmesiyle infeksiyona yol agabilirler(BO)-

Vibriyonlerain fomitler {izerinde barinma siliresij;nem,
sicaklik, ve fomit tiiriine gbre degigir. Insandan-insana
temas ile olugan aile infeksiyonlari fomitler aracili-
giyla meydana gelebilir. Etken; terde ve ter ile islan-
mig ¢amagirlarda uzun siire barinabilir ve mikroorganiz-
malar havalandirma sistemlerinin araciligiyla veya di-
rekt temas ile bagka kigilere bulagabilir (60).

® Patogenez:

Cogunlukla su, seyrek olarak da gida maddesi ile
yogun bir inokulum geklinde alinan V.cholerae; gastrik
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asid bariyerini agarak incebarsaga ulagtigis takdirde
gogalma firsati bulur. Mide ssiditesi normal olan kigi-
lerde V.cholerae'nin infektif dozu 1011 iken, idyopa-
tik gastrit.' gastrektomi ya da peptik iillser nedeniyle
antasid ve Ho reseptdr blokeri tiiriinden ilaglarin kul-
lanimina. bagli hipoasidite durumunda bu doz 106'ya
kadar inmektedir (70). Vibriyonlar; duodenum ve jejunum-
da, kolayca g¢ogalabilecekleri alkali pH'li ve safra tuz-
larindan zengin bir ortam bulurlar. Gok hareketli olan
ve ndraminidaz olugturan etkén; barsak yilizeyini ddgeyen
mukus tabakasim , diger bakterilere oranla daha kolay
agarak epitel hiicresine tutunur. Mukozaya adezyonun
bakterinin kirpikleri araciligiyla gergeklegtigi diigli-
niilmektedir (71). Bundan sonraki olaylaran tiimiinden,
V.cholerae'nin meydana getirdigi protein yapisindaki en-
terotoksin sorumludur (72,73). Enterotoksin, B altiinite-
leri araciligiyla,barsak epitel ylizeyindeki spesifik re-
septdrlere irreversibl olarak baglanmir. Bundan sonrs,
toksinin reseptdrlerden ayrilmasi, ancak epitel hiicresi-
nin rejenerasyonu sonucu toksinin bagli bulundugu eski
hiicrelerin liimene ddkillmesiyle gergeklegir (74). Toksin
bir kez baglandiktan sonra, artmig barsak peristaltizmi-
nin de mikroorganizmayi uzaklagtirmada yarari olmaz.
Enterotoksinin hiicre igine giren A; aktif altiinitesi,
adenil siklez aktivasyomu yoluyla cAMP artigina yol agar
(75-77). Toksin; incebarsaktaki epitel hiicrelerinin ta-
maminl etkileyerek, liimene bol miktarda su ve Cl~ sekres-
yonuna neden olur. Bu sirada villus tipi hiicrelerin
absorpsiyon yetenegl de bloke edildiginden, intestinsal
kanalin denge igindeki sekresyon ve absorpsiyon mekaniz-
malari bozulur (78,79). Sekresyon. en fazla duodenum ve
jejunumdan olurken, sekretuar Szelligi ¢ok az olan kolon
bu degZigimden neredeyse hi¢ etkilenmez. Fonksiyonel ni-
telikteki bu bozukluklar sirasinda incebarsak mukozasin-
da hafif bir Odem diganda, higbir organik lezyon meydana
gelmez,.Bu nedenle kolera sadece intestinal kanal epiteli-



ni ilgilendiren topik bir hastaliktir. V.cholerae'nin
barsak dokusu da dahil olmak Uzere, diger viicut doku-
larandan hiqbirine invazyon yetenegi yoktur. Liimenden
epitele Na*ve su transportu da Ynlendijinden barsak
boglufunda izotonik karakterde protein diizeyi c¢ok dii-
glik, agiri miktarda siva birikimi olur. Kolona gegen
siva kalin barsagin absorptif kapasitesini gok agan
miktarlara ulagtifi ig¢in, gri-beyaz renkte, piring
suyu goriiniimiinde digki geklinde digari atilir. Piring
suyuna benzeyen diskinin iginde bulunan tanecikler,in-
testinal "goblet" hilcrelerinin sekresyonundan ibaret
olan mukus pargaciklaridir (80,81).

Kolera toksini kompleks bir hormongl organ olan
intestinal sistemin humoral dengesini de bozar.Bu bo-
zukluk intestinal endokrin faaliyetlerini ytneten,
siklik niikleotid diizeylerindeki degigikliklerden kay-
naklanir.

V.cholerae; gastrik asid bariyeri kirik olan kigi-
lerde daha kolay infeksiyon meydana getirdigi gibi, mik-
roorganizmanin kendisinin de hipoasiditeye yol agici et-
kisi vardir (82).

Kolera'da; hastaligin ddnem ve giddetiyle degigmek-
le birlikte, diski genellikle izotonik karakterdedir.
Erigkin bir kolerali hasta digki ile; 135 mEq/lt sodyum,
100 mEq/1%t kloriir, 15 mEq/lt potasyum ve 45 mEq/lt bi-
karbonat kaybeder. Qocuk igin,sodyum ve kloriir kayba,
erigkinle benzerlik gisterir, potasyum kaybi ise erig-
kinden iki kat daha fszladar.

Afar seyirli hastalikta, 3-4 giin iginde hasta nere-
deyse vilcut agirlifa kadar savaiyi digki ile kaybeder. Uy-
gun replasman tedavilerine erken ddnemde baglanmazsa; ki-
sa siirede metabolik asidoz, hipovolemik gok ve akut dola-
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gim yetersizligi komplikasyonlari geligir ve hastalik
Oliimle sonuglanair.

® Xolera'ya Kargi Konagin Savunma Mekanizmalara

- Mekanik korunma fakttrleri:

V.cholerae'nin ©barsak epitelindeki spesifik resep-
trlere baglanip toksin olugturmasa igin viicudun birgok
savunma engelini agmasi gerekir. Bunlarin en Snemli ola-
ni1 mide asididir. V.cholerae mide asidiyle karsgilagair
xargilagmaz 6liir; ancak, hipoasidite durumunda 1 milyon
kere dasha az mikroorganizmayla da infeksiyon meydana ge-
lebilmektedir(82). Difer infeksiytz ishal etkerlerinden ko-
runmada Onemli rol oynayan barsak motilitesi, intesti-
nal kansli dSgseyen mukus tabakasi, mukozadan salgilanan
enzimler ile safra tuzlari, V.cholerae infeksiyonundan
korunmada pek yararli olmaz. Bunun nedeni; V.cholerae'-
nin ¢ok hareketli olmasi, miisinaz salgilamasi, barsak
epiteline pozitif kemotaksi Gzelligi gtstermesi ve pro-
teolitik aktiviteli enzimlere sahip olmasidar.

Terminal ileum ve kolon, V.cholerae'nin gogalmasa
i¢in uygun bir ortam degildir. Tersine, kolonda bulunan
flora ilyesi anaerop bakterilerin clugturdugu asid son
iiriinler V.cholerae'yi siliratle &ldiiriir., Bdylece, asemp-
tomatik infeksiyon veya kronik tasiyicilik durumunda;
jejunumda g¢ok sayida V.cholerae bulundugu halde, bunla-
rin digki killtilirlinden kolaylikla izole edilemeyisgi agik-
lenmig olur (55). |

- Sistemik bagigiklik

Kolera infeksiyonundan sonra hasta serumunda
V.cholerae toksin ve antijenlerine kargi antikorlar olu-
sur. Konvalesan dSnemde kirpik (H) antijenine karsga
antikorlar olugursa da, bunlar birg¢ok Vibrio tiirlinde or-
tak olarsk bulundugu i¢in tani degeri tasimaz. Somatik
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(0) entijene kargi olugan antikorlar daha spesifiktir.
Vibriyosid antikorlar hastalifin 10.giiniinde ylikselir
ve 2-T7 ayda normale ddner. Bu antikorlarin hastalikten
korunmadaki rolil sinirladar (83).

Kolera enterotoksininin saf olarak elde edilmesinden
sonra hasta serumunda antitoksik antikorlari saptamak
miimkiin oclmugtur. Ancak; antitoksik antikor diizeyinin,
kolera insidansi ile korelasyonu yoktur (84,85).

Kolera geg¢iren bir hastada etkenin somatik antije-
nine kargi olugan ilk immiin cevap, IgM sinifi antikorlar
geklindedir. V.cholerae ile tekrarlayan kargilagmalar ve-
ya parenteral agi uygulamasindan sonra ise, IgG sinifa
antikorlar meydana gelir. Hem IgM hem de IgG sinifi an-
tikorlar {igiincii haftaden sonra azalmaya baglar. Deney-
sel calismalarla; IgG sinifi antikorlarain barsak liimeni-
ne sizabildigi ve ancak yiiksek titrelerde vibriyosid ak-
tivite gosterdigi belirlenmigtir(85).Son zamanlarda yapi-
lan galigmalarda; liimende IgM sinifi antikorlar da sap-
tanmigtair. Bu antikorlarin serumda yiiksek titrelerde bu-
lunmasainin, akut hastalifin teghis ve tedavisine katka-
dan ¢ok, epidemiyolojik Snemi vardar (43).

' - Lokal bagigaklik

Kolera; gastrointestinal kanali ilgilendiren lokal
bir hastalik oldugu igin, infeksiyondan korunmada lokal
immiinitenin Onemi bliyliktiir. Kolerada niiks infeksiyonla-
rin seyrek goriilmesi ve endemik bblgelerde insidansain
yagla diigmesi 1lokal salgisal immiiniteye baglidir. Daha
tnce kolera gegiren hastalarda; 3-6 ay sonra infektif
dozda V.cholerae verilmesini takiben,pek az vakada kole-
ra semptomlari goriilmektedir. Bu kigilerde; diigiik serum
IgG ve IgM dlizeylerine ragmen hastalik gbriilmemesi, giig~
14 lokal bagigikliga baglidar. Peyer plaklarindaki
V.cholerae ile karsilagmig mononiikleer hiicreler, infek-
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siyon etkenine maruz kalan intestinal kanal bbliimleri-
ne gi¢ ederek, burada IgA sinifi antikorlar salgilar-
lar. Intestinal kanal epitel ylizeyinde bir tabaka olug-
turan sekretuar IgA sinifi antikorlar; enterotoksin da-
ha reseptdrlere baglanma firsati bulamadan, toksini in-
ektive ederek hastaliktan korurlar. Bdylece, enterotok-
sinin neden o0ldugu biitiin patolojik degisiklikler ©nlen-
mig olur. V.cholerae'nin antijenik kamponentlerine kar-
g1 meydana gelen tiim bu sekretuar antikorlarin, etken
mikroorgenizmalari barsak liimeninde kiimelegtirerek ha-
reketlerini bloke etmek, bylece intestinal motilite
sayesinde digari atilmalarini saglamak geklinde, yarar-
11 etkileri de vardir (85).

intestinal mukoza yilizeyindeki antikor titresini
Olgmek zordur. Glinkil; liimene giktiklarinda, proteolitik
enzimler tarafindan parcgalandiklarindan, bu antikorlar;
mukus tabakasi iginde yer alirlar (83).

® Klinik Belirti ve Bulgular

Kolera g¢ok kisa siirede Gliimle sonuglanabilen has-
tYaliklardan biridir. Ancak, hastalik asemptomatik olabi-
lecegl gibl, hafif ya da orta giddette de seyredebilir.

Xoleranin inkiibasyon ddnemi, birka¢ saat ile 5 giin
arasinda degigir. Hafif seyirli infeksiyonda, hasta giin-
de 2-3 kez yari forme ya da sulu kivamli digki gikarir.
Bu tablo 5-7 gilinde diizelir ve diger mikroorganizmalarla
meydana gelen infeksiy®z ishallerden klinik olarak ayirt
edilemez. Hastalar hafif infeksiyon sirasinda, genellik-
le gilinliik aktivitelerine devam ederler. Bunlarda; dehid-
ratasyon ve diger tehlikeli kolera komplikasyonlarinin
geligme riski yoktur. Boyle vakalar; kxendileri tehlikede
olmadiklari halde, siirekli vibriyon gikardiklari igin
cevrelerine biiylikx zarar verirler. Koleranin endemik ola-
rak bulundugu bdlgelerde, asemptomatik ve hafif seyirli
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vakalarin da aragtirilmasi ve tedavisi gerekir. Bu da
ancak digkidan V.cholerae'yi izole etmekle miimkiin olur

(55).

Kolera'nmin ilk semptomu karin gigkinligi ve barsak
seslerinin hasta tarafindan igitilir hale gelmesi olabi-
lir.Bunu, sulu kivamli yari forme digkilama takip eder.
Birkag¢ digkilamadan sonra piring suyu goriinlimiinde, bol
sulu, ishal meydana gelir. Digki genellikle kokusuzdur.
Hastalarin gogunda karain aegraisi gikayeti ya ¢ok azdar
ya da yoktur. Izotonik karakterdeki kolera digkisi, ekst-
raseliiler sivinin liimene gegmesiyle meydana gelir. Dig-
kinin protein igerigi gok digiiktiir. Mikroskopik incele-
mede genellikle 10kosit, eritrosit ve epitel hiicreleri
goriilmez. Ekstraseliller sivi kompartmenindan, kisa sii-
rede bllylik miktarlarda sivi kayba ile izotonik dehidra-
tasyon geligir. Hemokonsantrasyonun derecesine gdre he-
matokrit, 18kosit ve serum proteinleri yiikselir. Hasta-
l1Zin baglangicinda siddetli kusma bulundugundan, kaybe-
dilen savi ve elektrolitler oral yolla yerine konamaz.
Vilcut agirliginin %3'U# oraninda savi kaybinin ilk semp-
tomu, susama hissidir ve bu semptom; azir dehidratasyon
ve gok yOniinden, klinisyeni alarme etmelidir. Bu ddnem-
de; derl turgoru, kan basinci ve nabiz dakika sayisi he-
niiz normal sinirlardadir. Ishal devam ettikge hastada hu-
zursuzluk artar. Siva kaybi vilcut agirliginin %5'ini as-
ti1ginda; deri elastisitesi azalir, nabiz hizlanir, kas
gligsiizliigli belirginlegir ve yliz gbriiniimli endigeli hal a-
lir. Bu dinemde idrar miktari da azalmaya baglar. Kayip-
lar yerine konmadigi takdirde, dehidratasyon agirlagair
ve hasta viicut agarliginin %8-10'unu kisa siirede, ishal
nedeniyle kaybeder. Hastada hipovolemik gok belirtile-
ri vardir. Genel durum siiratle bozulur. Kalp tepe ati-
m1 siiratlenir, nabiz dolgunlugu azalar ve filiform
hale gelir. Giderek periferik arter nabizlari alinmaz
olur, kan basinci ise diigilk, hatta Glglilemeyecek dii-
zeydedir., Viicutta, Szellikle kol ve bacaklarda; sogZuk-



- 33 -

luk, solukluk ve periferik siyanoz meydana gelir. Dil
ileri derecede kurudur. Ellerde "camagirci eli" goriinii-
mii meydana gelir. Gozler ¢Skmiig, ses iyice kisilmigtar.
Bu ddnemdeki hastanin konugmasi; ileri derecede ses
kisikligina ragmen anlagilabilirse, susuzluktan gikayet
ettigi g6riiliir. Bacak ve kol kaslarinda agrila kramplar
meydana gelir. Tablo ilerledikge, solunum siklagir ve
asidotik hal alair. Ishal devam etmekte, fakat hig¢ idrar
¢ikmamaktadir. Hastanin digkisi, idrar olarak yﬁnlze
bi¢imde degerlendirilebilir. Biling genellikle agik ol-
masina ragmen, kanfiizyon ya da stupor geklinde uyaniklik
kusuru geligebilir. Sik olmamakla birlikte tam biling
kaybi da gozlenebilir. Bir kez digkilamayla bile, bir
litrenin lizerinde sivi kaybeden agir seyirli vakalarj
semptomlarain baglamasindan 2-3 saat sonra hipotansif ha-~
le gelebilir. BSyle hastalarda; 4-12 saatte hipovolemik
gok tablosu geligir ve 18.saatte hasta, akut bObrek yet-~
mezligi, metabolik asidoz ve hipovolemik gok tablosuyla
kaybedilir. Sava kaybi, vilcut agirliginin %12'sinin iize-
rine ¢iktiginda, hastanin artik yagama gansi yoktur (25,

69) .

Kolerada; sivi ve elektrolit kaybaine bagli kompli-
kasvonlar diginda, etkene bagli spesifik bir komplikas-
yon stz konusu degildir.

Onemli komplikasyonlardan biri; bdbrek kan dolagimi-
nin ileri derecede azalmasina bagli, prerenal akut bob-
rek yetmezligidir. Once oligiiri, ardindan aniiri geligir.
Kan, iire ve kreatinin diizeyleri yiikselir. Tedavi edilme-
yen vakalarda akut tiibiiler nekroz meydana gelir. Kaybedi-
len sivi ve "elektrolitler, uygun bigimde yerine kondugu
takdirde, bSbrek yetmezligi sekel birakmadan ve genel-
likle diyalize de gerekx kalmadan diizelir (60,97).

Kolerada digka ile bikarbonat kaybi, litrede 45 mEq
diizeyindedir. Hipovolemik gok nedeniyle, bibregin bikarbo-
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nat liretimi ve asid ekskresyonu dengesi de bozulduZun-
dan plazma bikarbonat diizeyi 10 mEq/lt'nin altina diiger.
Kan pH'si da T'nin altina diigme egilimindedir. Asidotik
solunum pateini gdzlenen hastada, pulmoner hipertansiyon
ve akut akciger ddemi yOniinden risk artar. Bu tablo; bi-
karbonat igermeyen, dengesiz sivi replasmani yapildigin-
da daha kolay geligir. . Halbuki, parenteral replasman
sivisinin, uygun oranlarda bikarbonat ve sodyum igerme~
si durumunda, agiri savi yiliklenmesi ve pulmoner Gdem
riski azalacaktar (60).

Hastada hipopotasemi ve asidoz nedeniyle kardiyak
ritm ve ileti bozukluklari ortaya ¢ikabilir. Bu degigik-
likler, EKG'ye; T amplitiidiinde diigme, ST depresyonu ve
sinilizal tagikardi geklinde yansir. Bazi vakalarda hipo-
potasemi ve hipovolemiye bagli fokal myckardit, hatta
ciddi aritmiler nedeniyle ani Oliim gbriillebilir. Cocuk-
larda ise, hipopotasemiye bagli paralitik ileus ve kar-
diyak ritm bozukluklari daha sik gbriiliir(96).

Paralitik ileus gelisen kolera vakalarinda, kaybe-
dilen su miktari tahmin edilemediginden ve bazen bu va-
xalarda gok Onemli bir bulgu olan ishal de gOriilmedigin-
den, etyoloijik tani ve replasman tedavisinde biiyiik ya-
nilglilar meydana gelebilir.

Akut dolagim yetmezligine bagli oclarak, Gzellikle
aterosklerozlu hastalarda; periferik dolagim bozuklukla-
r1, ekstremite wuglarinda emboli ve gangrenler, myckard
infarktiisii ve serebrovaskiiler tromboz geligebilir. Ayrai-
ca dehidratasyon nedeniyle kornea: perforasyonu ve pre-
senil katarakt da meydana gelebilir (60).

Cok seyrek olmakla birlikte, erigkinde goriilebilen
uyaniklik kusurunun nedeni; hipoglisemi, hipo-veya hiper-
natremi, serebral dolasim bozuklugu veya hipotonik siva-
larin agirl uygulanmasina baegli serebral tdem olabilir
(86).
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Endemik bSlgelerde kolera, g¢ocukluk g¢aginda daha
si1k goriiliir ve erigkinden farkli tablolara neden olabi-
lir. Uzellikle malniitrisyonlu gocuklarda hipoglisemiye
bagli konviilsiyonlar ve komaya sik rastlanir (86).Gocuk
kolera vakasinin,intravendz dehidratasyon tedavisine ce-
vabi daha iyi olmakla birlikte, yatrojenik komplikasyon-
lardan kaginmak ig¢in, sivi replasmani dikkatli bir ge-
kilde yapilmaladir. Gocuk kolerasinda erigkinden farklai
olarak dehidratasyon ategl deha sik goriiliir.

Gebelikte koleranmin seyri, yine ayni olmakla bir-
likte, Ozellikle gebeligin son li¢ ayinda fetus &liimi,
tedaviye ragmen %50 dolayindadir. Diigiikten sonra, pla-
senta retansiyonu komplikasyonu da sik goriiliir. Intra-
uterin fetus 6liimiinlin muhtemel nedeni plasentadaki do-
lasim bozukluklari ve anormal uterus kasi kontraksiyon-

laraidar (60).

® Tani:

Kolera tedavisine baglanmasi ig¢in bakteriyolojik
kiiltiir sonucu beklenmez. Unemli olan Xkaybedilen siva
ve elektrolitleri uygun bir sekilde yerine koymaktar.

Kolera digkisimn mikroskopik incelenmesinde, ldko-
sit ve eritrosit gok seyrek goriiliir., Digkimin karanlik
alan veya faz-kontrast mikroskopuyla muayenesinde,gok ha-
reketli vibriyonlar siiriiler halinde gtriilebilir. Bu sira-
da lam iizerine, bir damla polivalan kolera antiserumu
damlatilirsa, vibriyonlarin kiimeler meydana getirerek
agliitine oldugu ve hareketsiz hale geldikleri gdriiliir(87).

V.cholerae izolasyonu ig¢in; tagima ve zenginlegtir-
me besiyeri olarak alkalen peptonlu su, selektif besiye-
ri olarak da TCBS besiyeri kullanimi ile g¢ok iyi sonug-
lar alinar.
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® Tedavi:

Kolera tedavisinin esasa digki ile kaybedilen sava

ve elektrolitleri yerine koymaktan ibarettir, Hafif ve
orta seyirli vakalarda, oral rehidratasyon sivilari ye-
terli olur. Iginde; 3.5 gram NaCl, 2.5 gram NaHCO3,
1.5 gram KC1 ve 20 gram glikoz bulunan paketler, 1 litre
temiz, tercihan kaynatilip sogutulmug suya konup karig-
tirilir ve hastalara agiz yoluyla ya da nazogastrik tiip
yardimiyla verilir (25).

Agir vakalarda, 6zellikle 24 saat iginde viicut agir-
liginin %10'unu, ishal ve kusmayla kaybeden hastalara
intraventz tedavi gerekir. $iddetli kusma nedeniyle oral
sivi alamayanlara da damar yoluyla replasman yapilair.Ve-
rilecek sivi; izotonik karakterde olmali ve kaybedilen
miktari kargilayacak gekilde potasyum ve bikarbonat da
igermelidir. Bunun igin en ideal savi; ig¢ine potasyum
kloriir ampul ilave edilmig, % 5 dekstroz-laktatli Ringer
soliisyonudur. Gerekirse bu karigima, NaHCO3 ampul de
ilave edilebilir.

Kolera nedeniyle hipovolemik gok tablosunda getiri-
len hastalarda; kolay bulunan biiylik periferik venlerden,
10-15 dakika iginde 1 litre verilecek zekilde savi in-
filzyonu yapilair. Eger periferik veanler kollabe ise, Vena
jugularis externa, V.femoralis veya V.subclavia'ya kate-
ter konmali, periferik damarlarin cerrahi eksplorasyonu
(cut down) igin, zaman kaybedilmemelidir. En iyisi, sant-
ral vendz basing takibine de imkan sajglayan subklavyen ‘
kateter takilmasidar.

Pek gok hastada hizli sivi-elektrolit infiizyonuna
kisa silirede cevap alinir. Sivi tedavisi; digki, kusmuk
ve idrar miktari gtz Oniine alinarak, dikkatle siirdiiriiliir.
Periferik arter nabizlarinin alinamadigi, kalp tepe ati-
minin ¢gok zayifladigi ya da igitilemedigi, tansiyonun da



OlglilemediZi durumlarda zaman gok deZerlidir. Biyle
hastalarda bile siiratli ve uygun bir tedavi ile, dra-
matik cevaplar elde edilir. Tedavi sirasinda, Szellikle
kardiyak proﬁiemi olan hastalarda, asidozun da kolaylag-
tiracagl akut akciger tdeminden sakinmak ig¢cin, hastanin;
tansiyon, nabiz ve diilirezi sik araliaklarla takip edilme-
1i, ayrica akciger tabanlari da her seferinde dinlenme-

lidir.

Koleranin antimikrobik tedavisinde, ilk segenek;
tetrasiklindir. Giinde 2 gram agiz yoluyla ve 5 giin sii-
reyle uygulanir. Bu tedavi ile; ¢ok kisa siirede ishalin
azaldigr, infeksiyon siiresinin kisaldiga ve digki ile
vibriyon gikariminin durdugu belirlenmigtir (60,88).

Gebelikte tetrasiklin kullenimi sakincali oldugu
i¢in; oral yolla, gilinde 2 gram ampisilin kullanalar.

V.cholerae kloramfenikol, trimetoprim-giilfametoksa-
zol, furazolidon ve diger pek gok antibiyotige de duyar-
l1i1dir. Son zsmenlarda, tek veya iki doz florokinolon uy-
gulamasi ile, kolera tedavisinde bagarili sonug¢lar bil-
dirilmektedir (89).

' Gocuklarda daha fazla olmak ilizere, koleranin seyri
sirasinda, uyaniklak kusuru ve konviilsiyonlara da yol
agabilen hipoglisemi gelijebilir., Bundan sakinmak igin
tedavinin bagindan itibaren, izotonik sivilarla kombine
olarak dekstrozlu soliisyonlar verilir. Hipoglisemi gelig-
tigi takdirde, intraventz glikoz soliisyonunun bolus gek-
linde uygulanmasi gerekir (90).

Koleranin seyri sirasinda hiponatremi ve hipopotase-
mi sik olarak ortaya gikar. llastada gOrillen uyaniklik ku-
surunun nedeni, tek bagina hiponatremi de olabilir. Hipo-
rotasemiye bagli olarak geligen paralitik ileus ve kardi-
yak ritm-ileti bozukluklari konusunda dikkatli olunmala-
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dir. Paralitik ileus geligen hastada digki gikarimi du-
rabilir. Bu durum, hastanin kaybettigi sivi hakkinda bil-
gl sahibi olunamadigar i¢in, teghis ve tedavi yanilgila-
rina yol agabilir.

Idrar ¢ikarmayan hastalarda bile, dikkatli davran-
mak kaydiyla izotonik sivilarin igerisine az miktarlar-
da KCl ilave edilebilir. Bu sirada hastanin; lire, krea-
tinin , elektrolit ve glikoz degerleri yakindan izlen-
mell ve sik EKG kontrolil yapilmalidar.

Hipovolemik goka bagli prerenal akut bobrek yet-
mezligi, hi¢ idrar gikarmayen vakalarda bile konservatif
tedbirlerle bagari ile tedavi edilir. Boyle hastalarda,
¢ok seyrek olarak diyaliz gerekir.

® XKorunma:

Yeterli ve temiz su temini, koleradan korunmanin
ilk basamagidir. Kigisel hijyen kurallarina uyulan, alt
yapl sistemleri iyi diizenlenmig iilkelerde, kolera; sey-
rek rastlanan sporadik vakalardan Steye gitmez. Kolera-
dan korunmada atiklarin uygun bi¢imde zasrarsizlandiril-
masl da bilyiik Snem tasgir.

Epidemiler sirasinda, infekte kigilerin ve tagiyi-
cilarin tesbit edilerek uygun bigimde tedavisi gerekir.
Toplum sagligina ybnelik Onlemlerin sadece kolera epide-
mileri sairasinda uvgulanmasi yeterli degildir. Kitle e-
gitimi de dahil olmak lizere bu ¢aligmalar, siirekli olma-
ladar. Sadece el yikamayla bile koleradan korunmak miim-
kiindiir. Epidemiler sirasinda, mekanik yolla hastaliga
yayan sinek ve bGceklerle miicadele edilmelidir (60).

Geligmemig lilkelerde; tiim bu itoruyucu hekimlik hiz-
metlerini gergeklegtirmek ve kitleleri kisa siirede egit-
mek gilg oldugundan, %etrasiklin ile yapilan antibiyotik



- 39 -

tedavisi; ucuz, kolay ve etkili bir yol olarak On plana
¢cikmaktadir.

Halen epidemik btlgelerde kullanilmakta olan 6li
kolera agisi; kismi ve 4-6 ay gibi kisa siireli baZigik-
11k saglar. Koleradan korunmada lokal salgisal bagigik-
lik ¢ok Snemlidir. Buna yonelik olarak hazirlanan oral,
canli asi ile yapilan ssha galigmalari devam etmektedir

(91-93) °

Rekombinant DNA teknolojisi ile hazirlanan ve tok-
sinin sadece aktif olmayan B altiinitelerini igeren sug-
larla asi hazirlanmasi caligmalari da siirmektedir (94).

Kolera infeksiyonu geg¢irildikten sonra, uzun silire-
1i koruyucu bagigiklik meydana gelir. Tekrarlayan infek-
siyonlar az sayida ve hafif seyirlidir,

® Prognoz:

Tedavi edilmedigi takdirde kolera ¢ok kisa siirede
0lime neden olabilen, mortalite orani en yilksek hasta-
laklardan biridir. Agir vakalerda, sivi-elektrolit rep-
lasmani yapilmadigi takdirde 6liim orani %50'yi asar. Za-
maninda ve uygun tedaviyle bu oran; ihmal edilebilecek
derecede diligiik diizeylere inmektedir. Agair vakalarda bi-
le, baglangag¢tan itibaren uygulanan oral rehidratasyon
sivilari sayesinde, hipovolemik gok ve asidoz komplikas-
yonlari ileri derecede azalmaktadar.

V.cholerae'nin hi¢bir dokuya invazyon yetenegi ol-
madigindan, hastalik uygun tedavi ile kisa siirede ve se-
kel birakmadan iyilegir.
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INFEKS1YOZ ISHALE NEDEN OLAN DIGER viBrio TURLERI

V.cholerae serogrup 03 diginda hslofilik vibriyon-
lardan V.parahaemolyticus ile, halofilik olmayan V.chole-
rae serogrup ‘non-0; ve V.mimicus da . infeksiytz
ishale yol agar. Halofilik vibriyonlar iginde yer alan
V.algynoliticus ile V.vulnificus'un ishal etkeni olup
olmadiklari heniiz bilinmemektedir (99-101, 105).

V.PARAHAEMOLYTICUS

V.parahaemolyticus infeksiydz ishale neden olan i-
kinei dnemli Vibrio tiiriidiir. Uremesi i¢in tuza ihtiyag
gosterir. Geligmemig i{ilkelerin deniz kiyisindaki yerlegim
bolgelerinde besin zehirlenmesi salginlarina yol agmakta-
dir. Cig ya da yeterince pigmemig deniz liriUnlerinin yenme-
siyle infeksiyon meydana gelir. Bol sulu, incebarsak : ti-
pi ishalden, kanli-mukuslu dizahteriform ishale kadar ge-
nig spektrum gisteren klinik tablolara neden olabilir.
Ishal meydana getirme mekanizmasij;hem enterotoksin araci-
li1giyla, hem de invazyon yetenegiyledir. Meydana getirdi-
g1 incebarsak tipi ishal koleradan, dizanteriform ishal
ise gigellozdan daha hafif seyreder (51).

® Epidemiyoloji:

V.parahaemolyticus infeksiyonu, genig klinik spekt-
rumu nedeniyle diger mikroorganizmalarin neden oldugu is-
hallerden kalayca ayirt edilemez. Hastanin anamnezinden,
deniz iiriinli yedigi Ggrenilirse V.parahaemolyticus besin
zehirlenmesinden gliphelenilir. V.parahaemolyticus'un in-
fektif dozu 107'dir.

V.parahsemolyticus saglikli kigilerin digkisinden
¢ok seyrek olarak da olsa izole edilmigtir. insandan bag-
ka rezervuara ve kronik tagiyicilik meydana getirme &zel-
1igi yoktur (102).
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® Klinik belirti wve bulgular:

Hastalik; gilipheli deniz iriinii yendikten yasklagik
24 seat sonra, kramp geklinde karin sgrisi ve sulu is-
hal seklinde akut olarak baglar. Bu sirada hastada, ha-
fif ateg ve bag agrisi da bulunabilir. Seyrek olarak de-
hidratasyona neden olabilen V.parahaemolyticus infeksi-
yonu, siit gocugunda ve kronik hastaligi olan yagli kigi-
lerde daha agir seyreder. '

® Laboratuvar Bulgulari

ishal genellikle sulu ve bazen de kanli-mukusludur.
Dagkinin mikroskopik incelemesinde her sahada 10-20 ndt-
rofil 1ldkosit gOriilebilir. Selektif besiyeri olan TCBS
agarda olugturdugu yesil kolonilerle kolayca taninar.
Kesin idantifikasyon ig¢in biyokimyasal incelemeler gerek-
lidir. V;parahaemolyticus tiirleri, insan kanli agarda
beta-hemoliz olugturarak pozitif-Kanagawa reaksiyonu ve-

rir (103).

® Ayarici tana:

V.parahaemolyticus ishali; Enterotoksijenik E.coli
infeksiyonu, gigelloz ve salmonelloz ile karigabilir.iIn-
feksiyon siraesinda kusma seyrek goriilen bir bulgu oldugu
igin, S.aureus °besin zehirlenmesinden ayirt edilebilir.
C.perfringens besin zehirlenmesinin tersiné; V.parahee-
molyticus infeksiyonu sirasinda karain agrisi gok giddet-
1i degildir (104).

® Tedavi:

V.parahaemolyticus infeksiyonu kisa siirede kendili-
ginden iyilegtiginden tedavide antibiyotiklerin yeri yok-
tur. Hastaligin seyrine olumsuz etkide bulunan antimoti-
liter ilaglar da kullanilmamalidir. Cok yagli kigilerde
ve kiigliik gocuklarda oral veya intraveniz sivi-elektrolit
tedavisi gerekebilir.
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® Korunma:

Deniz liriinleri ve difer gida maddeleri deniz suyu
ile yikanmamalidir. Ayrica, bunlarin yenmeden &nce iyi
bir gekilde pigirilmesi gerekir. Pigirildikten sonra he-
men tilketilmeyecek olan gida maddeleri, oda sicakligin-
da birakilmamali, buzdolabinda saklanmalidir. Servis ya-
pilacagi zaman buzdolabindan gikarilan deniz {iriinleri
ise, 15 dakika kaynatildikten sonra yenmelidir. V.para-
haemolyticus besin zehirlenmesinden sonra koruyucu bagi-
g1klik geligmez. Etkili bir agisai da yoktur.
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V.CHOLERAE SEROGRUP NON-0Oq VE V.MIMICUS

Bu Vibrio tiirleri biyokimyasal olarak V.cholerae
serogrup 0y'e gok benzemekle birlikte, polivalan V.cho-
lerae 07 antiserumuyla agliitinasyon vermez. V.cholerae
serogrup non-0j tiirlerinin de epidemik koleraya neden
olan vibriyon tiirleri gibi iiremeleri ic¢in, tuzlu ortama
ihtiyaglara yoktur (105).

® Epidemiyoloji:

V.cholerae serogrup non-0;, biitiin diinyadaki sularda
yaygin olarak bulumr. Bu sularin igilmesi ile sporadik
ishal epidemileri goriilebilir. Kontamine su ile yikanan
besin maddeleri de infeksiyon kaynsgiy olabilir.

Biiylik kolera salginlari sirasinda ishalli vakalarin
#1-5 gibi kiigiik bir bdliimiinden V.cholerse serogrup non-0;
sorumlu bulunmugtur. Ozellikle epidemiler sirasinda
V.cholerae non-0y ve V.cholerae serogrup 0 arasinda ge-
netik degigikliklerden kaynaklanan, birinden digerine
doniiglim olabilecegi ne siiriilmiigtiir (105).

® Klinik Belirti ve Bulgular:

V.cholerae serogrup non-0; suglari sporadik ishal
sendromlarina ve turist ishaline yol agar. Ishalden so-
rumlu virulans faktOrii olugturduklari enterotoksinlerdir.
Genellikle hafif seyirli, incebarsak +tipi ishale neden
olduklarindan, ETEC infeksiyonu ile karagtirilabilirler.

V.mimicus, deniz {irlinlerinin ¢iZ olarak yenmesinden
sonra sporadik ishal salginlarina yol agar.

® Laboratuvar Bulgulari:

V.cholerae serogrup non-0y ve V.mimicus ishalinde
digki,koleradaki gibi bol sulu ve izotonik karakterdedir.
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Dagkinin mikrokopik incelemesinde az sayida ldkosit ve
eritrosit gdrillebilir. Bu mikroorganizmalar TCBS besi-
yerinde opak, sari renkli koloniler olugturarak iirerler.
Kesin identifikasyon,tipe Ozgll antiserumlarla kargilagti-
rilarak yapilar.

® Tedavi:

Hastalik kendiliginden iyilegtiZinden antibiyotik
tedavisi gerekmez; siva ve elektrolit keybi fazla ise,
kolera gibi tedavi edilir.

® Korunma:

Yeterli ve temiz su temini, sanitasyon kogullarinin
dlizeltilmesi, sularin klorlanmasi ve deniz iiriinlerinin
uygun bir gekilde pigirildikten sonra yenmesi.korunmada
yeterlidir.
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CAMPYLOBACTER INFEKSIYONLARI

Campylobacter cinsinden Gram-negatif mikroorganiz-
malarin neden oldugu infeksiyonlara "Kampildbakteriyoz"
denir. Bu mikroorganizmalar insanlarda en sik barsak
infeksiyonlarina, seyrek olarak da bakteriyemiyle sey-
reden sistemik infeksiyonlara yol agarlar (106-108).

f1k kez 1909¢da diigiik yapan bir koyunun plasenta
ve fetusunden izole edilen kampilobakterlerin insanda
gistemik hastalik olugturduklari 1950'1li yillarda,
gastroenterite neden olduklari ise 1970'1li yillarin bag
larinda anlasilmigtir. 1976'dan sonra duyarli izoclasyon
tekniklerinin geligtirilmesiyle ©zellikle Campylobacter
jejuni'nin infeksiytz ishal etyolojisinde ©nemli rol
oynayan bir patojen oldugu gosterilmigtir (109-111).

Peptik ililser ve nonspesifik gastrit etyolojisinde
Onemli bir yeri oldugu diigiiniilen ve nceleri Campylobac-
ter pyloridis,sonra C.pylori olarak adlandirilan bakteri
buglin Helicobacter pylori adini almig ve ayri bir cins
igine dshil edilmigtir (112-115).

Kampilobakter infeksiyonlarina vahgi ve evcil hay-
vanlarda, insanlardan daha sik rastlanir (116)."Campylo"
sozcligll eski Yunanca'da kivrik anlamina, "bacter" ise
¢omak anlamina gelir. "Campylobacter" ismi, bu cinsteki
mikroorganizmalari Vibrio cinsinden ayirmak ig¢in veril-
migtir (106,107,117,118).

® Bakterivyoloji:

Campylobacter cinsinden bakteriler hareketli,
sporsuz, kivrik, Gram-negatif gomaklardir. 1909 yilinda
ilk olarak diigilk yapmig bir koyunun fetusundan izole
edildigi icin Vibrio fetus adi verilmigtir (106,107,117).
Fakat karbonhidratlari fermente etmemesi ve DNA'sindaki
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guanin-sitozin orani farkliligi nedeniyle Vibrio cinsin-
den ayrilmig ve Campylobacter adi altinda yeni bir cins
olarak teksonomideki yerini almigtir. Bu cins igerisinde
13 ayri tir tanimlanmigsa da, son galigmalarla tiir sayi-
sinin artmasi beklenmektedir (118,119).

Campylobacter cinsi iginde yer alan Onemli tiirler;
C.jejuni, C.fetus ssp. fetus, C.coli, C.laridis, C.hyo-
intestinalis, C.upsaliensis, C.cinaedi, C.fennelliae,
C.nitrofigilis ve C.concisus'dur. Son iki tiriin insanda
hastalik yapma ©zelligi henliz kesinlik kazanmamigtir
(119,120).

C.jejuni en ¢ok barsak infekaiyonuna neden olurken,
C.fetus ise daha ¢ok ekstraintestinal infeksiyonlara yol
agmaktadir. Bununla birlikte diger kampilobakter tiirleri
de seyrek de olsa kampilobakteriyozlu hastalardan izole
edilmigtir.(108,119,121,122).

Campylobacter cinsinden mikroorganizmalar, dzel se-
¢ici besiyerlerinde, mikroaerofilik gartlarda iirerler
(123). Termofil bakterilerdir (124). 0.3-0.6 um ebatla-
rinda ve ¢ok hareketli ol duklarindan, 0.45-0.65 pm gapin-
da delikli filtrelerden gegirilerek konsantre edilebilir-
ler. Bu iglem uygulandiginda; secgici ©zellikteki besi-
yerlerine gerek olmadan da izolasyon gansinin arttiga
bildirilmektedir (118,119,125). CoZu 48-72 saatte, atipik
olanlari ise daha uzun zamanda iirer. Karbonhidratlari
fermente etmezler. Biyokimyasal ©zellikleri ile birbir-
lerinden ayirt edilirler. En sik digkidan, seyrek olarak
da kan kiiltlirlerinden izole edilen kampilobakterler; po-
zitif oksidaz ve katalaz reaksiyonu verirler. Geng kiil-
tiirlerinden yapilan boyali preparasyonlarda; kivrik,vir-
giill geklinde goriiliirken, eski killtiirlerde ise kok morfo-
lojisi gosterebilirler. Biitlin tiirlerde g¢ok sayida serotip
tanimlanmigtir. Ornegin; C.jejuni'nin O antijeniyle ilgi-
1i 90, kirpik antijeniyle ilgili 50 serotipi belirlenmig-
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tir. Bununla birlikte bilitiin serotipleri kapsayan spesi-
fik bir grup antijeni heniiz idantifiye edilememigtir
(106,119,126).

Kampilobakter tiirleri kuruluga ve donma derecesin-
deki i1siya dayanamazlar.Slitiin pastdrizasyonu ve sularin
klorlanmasi tiim kampilobakter tiirlerini ldiirmeye yeter-
lidir. Barsak infeksiyonlarinin tnemli etkenlerinden bi-
ri olan C.jejuni; ¢iZ siit, +4°C'de saklanan su ve bazi
besin maddelerinde birka¢ hafta canli kalabilmektedir
(119,121,125).

Insanda hastalik oclugturan en Snemli tiir olan
C.jejuni en sik olarak infeksiydz ishale yol agar. 42°C
de daha iyi ilirer. Nitrati nitrite rediikler. TSI (iig ge-
kerli demirli agar) besiyerinde iiremez ve HpS olugturmaz.
Buna karsilik kursun asetat kagidi sikigfiralmig Brucel-
la agar besiyerinde ugucu HoS5 meydana getirerek kagidin
rengini siyaehlagtirar. C.jejuni'nin diger tilirlerden en
6nemli ayirt edici Gzelligi, hipurati hidrolize etmesi-
dir (127). Bununla birlikte yakin zamanlarda yapilan
aragtirmalarla C.jejuni tiirlerinin %5-10"unun hipurata
hidrolize etmedigi gtsterilmigtir. C.jejuni sefalothin'e
direngli, nalidiksik aside duyarlidir. Ureaz olugturmaz
(127,129).

Ikinci Gnemli tiir ekstraintestinal infeksiyonlara
ve sepsise yol agan C.fetus'dur. 25-37°C'de iyi, 42°C'de
ise zayif {lirer. Nitrati redikte eder. HpS olugturma
0zelligi degigkendir., C.jejuni'den Onemli farklari; hi-
purati hidrolize etmemesi, sefalothin'e duyarli, nali-
diksik aside ise direncgli olmasidir. Ureaz negatiftir
(108,129).

Helicobacter pylori en iyi 37°C'de iirer. Nitrat-
negatif, HZS pozitiftir. Hipurati hidrolize etmez. Sefa-
lothine duyarli, nalidiksik aside direnglidir. En Gnemli
biyokimyasal 6zelligi iire'yi hidrolize etmesidir. Gabuk
lireaz reaksiyonu verir. Bu Gzelliginden mide-duodenum
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biyopsi materyalinde tarama testi olarak yararlanilar
{115,330,131).

C.coli, C.jejuni'ye gok benzer. Farki, hipurati
hidrolize etmemesidir. C.jejuni tiirlerinin %5-10'u da
hipurati hidrolize etmediginden, giipheli durumlardas
spesifik antiserumlarla serotiplendirme ya da DNA hib-
ridizasyon teknigiyle tiir dlizeyinde idantifikasyona gi-
dilir (125,127,128,132,138).

C.laridis hipurati hidrolize etmez. Sefalothin'e
ve nalidiksik aside direng¢lidir (134).

C.hyointestinalis 37°C'de tirer, 42°C'de iiremez.Hi~
purati hidrolize etmez. Sefalothin'e duyarli, nalidiksik
aside direnglidir (135).

C.upsaliensis 37°C de iyvi, 42°¢* de zayif lirer. H,S
olugturur. Fitrati, nitrite rediikler. Sefalothin'e ve
nalidiksik aside duyarladir (119).

C.cinaedi 37°C'de iirer. Hipurati hidrolize etmez.
Sefalothin'e duyarli, nalidiksik aside direnglidir(136).

C.fennelliae 37°C'de iirer, 42°C'de tiremez. Ugucu
H2S olugiurur. Sefalothin'e ve nalidiksik aside duyarli-
dir (136).

Buraya kadar kisaca bahsedilen tiir diizeyindeki
ayirt edici Gzellikler Tablo 8'de gisterilmigtir,

Hem barsak infeksiyonuna hem de sistemik infeksi-
yonlara yol acan Campylobacter tiirleri; C.jejuni, C.fe-~
tus, C.coli, C.laridis, C.fennelliae ve C.cinaedi'dir
(119).

Sadece barsak infeksiyonuna yol agan Campylobacter
tiirleri; C.upsaliensis, C.cryaerophila'dir (119).

Sadece ekstraintestinal infeksiyonlara neden olan
Campylobacter tiirleri; C.hyointestinalis, C.sputorum'
dur (119).

Helicobacter pylori, ne infeksiytz ishale, ne de
sistemik infeksiyona yol agar. Lokal hastalik yapici et-
kisi olup, peptik ililser ve nonspesifik gastrit etyoloji-
sinde rol oynamaktadar (119).



Tablo 8: Campylobacter cinsinden mikroorgenizmalaran tiir diizeyinde ayirdedic i

ozellikleri
st Antibiyotik
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C.jejuni - = ¢ + - + + Di Du - +
C.fetus ssp.fetus + <+ D + — D - Du Di - -
C.coli A B -+ D + - Di Du - +
C.laridis - + o+ -+ - + - Di Di - -
C.hyointestinalis D + D -+ o -+ - Du Di - -
C.upsaliensis i s B3 - o — Du Du — -
C.fennelliae e - - + - Du Du - -
Helicobacter pylori- <+ D - — + - Du Di G +

D: degigken; Du: duyarli; Di: Direngli.
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® Epidemiyoloji

Kampilobakteriycz, dogada yaygin bir "zoonoz"dur.
Cegitli kampilobakter tlirleri sigir, koyun, keg¢i, kedi,
kdpek, kemiriciler ve kanatli hayvanlarain barsak flora
lyesidir. C.jejuni'nin ¢ok ¢egitli rezervuarlarinin bu-
lunmasina k¥argilaik C.coli ve C.hyointestinalis domuz
barsaginda, C.upsaliensis képekte, C.fetus ise daha ¢ok
koyun, sigir ve domuzlarin barsak florasinda bulunur
(108,117,121).

Hayvanlarda primer kampilobakter infeksiyonlari er-
ken yaglarda gdriiliir. Infeksiyonu gegiren hayvanlarin
gogunlugu ise hayat boyu tagiyici kalir. Bunlarda infek-
siyona kargi koruyucu spesifik antikorlarin geligtigi
gosterilmigtir (137). Infekte hayvanlarin kontamine ol-
mug etleri, bulagmada Snemli rol oynar (138). Kampilo-
bakteriyozlu hayvanlarin gikartilari topragi, suyu ve
besin maddelerini kontamine eder. Bdyle besin maddeleri-
nin ve suyun tilketimiyle insanda kampilobakter infeksi-
yonlari meydana gelir. PastOrize edilmemig ¢ig siit igil-
mesiyle kampilobakteriyoz salginlara bildirilmigtir (122).
ishalli kedi ve kSpekler infeksiyon olugumunda vektdr
rol oynarlar. Bazi saglikli kedi, kdpek ve kanatlilaran
da digkilariyla kampilobakter cikardiklari bildirilmig-
tir. Sporadik insan kampilobakteriyozunun %$50-70'inden
iyi pigmemig tavuk eti sorumludur (116,117,125,139).

Meslek hastaligi olarak g¢ift¢ilerde ve laboratuvar
personelinde kampilobaskteriyoz meydana gelebilir (140).

Tuvalet egitimi zayif olan, egitim dlizeyi dliglik ki-
gilerde ve ¢ocuklarda infeksiyon insidansi yilksektir.
Asemptomatik kampilobakter tagiyicisi olan besin endiist-
risi galiganlarinin da bulagmadaki rolii gdzardi edilme-
melidir.

Annede asemptomatik kampilobakter infeksiyonu var-
sa, gocuga perinatal bulasma olabilir. Intrauterin ve
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dogum sonrasil erken dtnemde de anneden gocuga infeksiyon
gegebilmektedir (141,142).

Kampilobakter ile kontamine olmug kan ve kan iiriin-
leri transfiizyonu ile mevdena gelen kampilobakter infek-
siyonlari bildirilmigtir (143).

C.jejuni infeksiyonlari yilin her ddneminde goriiliir-
se de yaz ve sonbahar baginda en yiliksek sikliga ulagair.
C.fetus da mevsimsel &zellik gbsterir, ama bu Gzellik
C.jejuni'deki kadar belirgin degildir.Tropik kugakta yag-
murlu dénemlerde kampilobakteriyoz sikligzi artar (117).

Barsak infeksiyonlarinda C.jejuni izole edilme sik-
111 Salmonella ve Shigella cinsinden mikroorgenizmalar-
la egdeger diizeydedir. Tani ydntemlerinin geligmesi ve
yeni tekniklerin rutin incelemeler arasina sokulmasi izo-
lasyon oranini C.jejuni lehine artirmaktadair (106,107,144).

Kampilobakteriyoz tiim yaglarda gboriiliir ve her iki
cinsi egit olarak tutar. Kitle taramalarinda 1 yagin &l-
tinda ve 15-30 yag arasinda insidansin en yiiksek ocldugu
gosterilmigtir. Gelismekte olan lilkelerde ilk 5 yagta
infeksiyon daha sik ve semptomatik, daha ileri yaglarda
ise genellikle asemptomatiktir. C.jeiuni turist ishali-
nin de Snemli etkenlerinden biridir (119,145).

® Patogenez:

Kempilobakteriyoz meydana gelebilmesi igin mide-asit
bariyerini geg¢ip, ince barsaga ulagan mikroorganizms sa-
y1s1 ve konagin bagigiklik durumu Snemlidir. Inkiibasyon
giiresi 1-7 glindilir ve yutulan mikroorganizma sayisi ile
iligkkilidir. Gogu hastada temastan 2-4 giin sonra infeksi-
yon ortaya gikar. 500 mikroorganizma ile de infeksiyon -
olugturulmugsa da 10.000'den az sayida bakteriyle genel-
likle infeksiyon meydana gelmez. Salmonella'lar gibi
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C.jejuni de HCl'e duyarlidair. Sit, yagli gida ve anta-
sitler gastrik asid bariyerini zayiflatir. Boylece az
sayida kampilobakter ile de infeksiyon olugur.C.jejuni
safrada ireyebilme zellifine sahiptir.Jejunum, ileum
ve koloma tutar. Ducdenumda bile lezyonlara yol agtiga
gosterilmigtir (119,121). C.jejuni ile infekte dokuda
hiperemi ve Odem ile birlikte eksiidatif enterit gdriinii-
mii vardir. Rektosigmoidoskopi sirasinda alinan biyopsi
materyalinin histopatolojik incelemesinde; lamina prop-
ria'da nttrofil lokositler, eozinofil 1Skositler ve mo-
noniikleer lokositlerin yer aldigi iltihabi infiltrasyon
izlenir. Barsak epitelinde dejenerasyon, atrofi, mukus
tabakasi kaybi, epitelyal glandlarda kriptik abseler ve
mukozal iilserasyonla kendini gdsteren nonspesifik ente-
rokolit meydana gelir. Biyopsi bulgulari llseratif kolit
ve Crohn hastaligi ile karigabilir. Kampilobakteriyozlu
hastalarda biyopsi bulgulari Salmonella, Shigella cin-
sinden bakterilerle meydana gelen enterckolit ile ben-
zerlik gosterir. Sigmoid kolon ve rektum tutulumunun ya-
nisira terminal ileit de goriilebilir.

Konak faktOrlerine bagli olarak tek bir kampilobak-
ter sugsu ¢ok g¢egitli klinik belirti ve bulgulara
yol agabilmektedir. Kampilobakterlerin doku invazyonu
ile infeksiyon meydana getirme Gzelligi biyopsi mater-
yallerinin histopatolojik incelemesi ile kanitlammigtir
(146). Campylobacter cinsinden mikroorganizmelarain 1i-
posakkarit yapisindaki dig membran: endotoksik aktivite-
ye sahiptir. Ayrica ekstraseliiler toksinleri ve sitopa-
tik enzimleri de bulunmaktadir. C.jejuni kirpikleri ile
barsek epiteline tutunarak kolonize olur (146,147).

Geligmig ililkelerde kampilobakteriyozlu hastalar 2-3
hafta boyunca digki ile mikroorganizma g¢ikarir. Konvale-
san donemde digki ile mikroorganizma atimi lic aya kadar
uzayabilir. Geligmekte olan {ilkelerde ise konvalesan d8-
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nemde bakterli ekskresyonu daha kisa slirelidir. Bunun
nedeni toplumda yagla artan yaygin bagigiklik geligme-
sidir (145,148).

Kampilobakteriyoz seyrinde bazen bakteriyemi de
goriiliir. Bu sirada sistemik infeksiyon bulgularinin ol-
masi: gart degildir. Bakteriyemili hastalarda en sik
C.fetus izole edilir. Seyrek de olsa C.Jjejuni de izaole
edilmigtir(149).C.fetus serumun bakterisid aktivitesin-
den etkilenmez.Bu bakterinin bir gegit kapsiil vazifesi
goren "S" proteini vardir. Bu protein, komplemanin C3b
fraksiyonunun mikroorganizmaya baglanmasini Onler. Bdy-
lece bakteri fagositoz ve serumun bakterisidal aktivi-
tesinden korunmug olur. Bu nedenle "S" proteini olmayan
tiirlerle bakteriyemi olmadigi kabul edilmektedir. C.fe-
tus en Onemli virulans faktori olan "S" proteini nedeni
ile ekstraintestinal infeksiyonlara ve sepsise yol ag-
maktadir (108). -

® Bagigaiklik:

C.jejuni infeksiyonu geg¢iren hastalarda; spesifik
IgM, IgG ve IgA sainifi antikorlar olusur. Lokal salgi-
sal immiiniteyi saglayan sekretuar IgA diizeyi barsak sal-
gisainda artar. Serumda saptanan spesifik IgA diizeyi ise
yas ile artmaktadir. Bu durum kampilobaskter ile tekrar-
layan kargilagmalarin gdstergesi olarak kabul edilir
(125,145). Konjenital ve edinsel hipogamaglobulinemi du-
rumlarinda ve HIV infeksiyonu olan kigilerde C.jejuni
infeksiyonlari agir seyreder ve tedaviye direng giste-
rir. Saglikli kigilerin gogunda infeksiyon kisa siirede
kendiliginden iyilegir. Kanser, diyabet, kronik karaci-
ger hastaligi bulunan kigilerde ve alkol bagimlilarinda
C.fetus infeksiyonu orani ylikselmektedir (108,109).
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® Klinik Belirti wve Bulgular:

Biitlin kampilobakter tiirlerinin meydana getirdigi
barsak infeksiyonlari birbirinin benzeridir (119,121).

C.jejuni} barsak infeksiyonlaraindan en sik izole
edilen tiirdiir. Ishal baglamadan 12-24 saat kadar ®nce
ateg, bag agrisi, miyalji ile kendini gdsteren prodrom
belirtileri olur. Ardindan karin agrisi ile birlikte is-
hal ortaya gikar. Digki bol sulu ince barsak tipi ishal
geklinde olabilecegi gibi, kanli, milkiisli{ de olabilir.
Hastalik genellikle bol sulu ishal geklinde baglamakta
ve kisa siirede digki kanlia, miikiislii hale gelmektedir.
Hastaligin en giddetli dSneminde digkilama sayisi gilinde
10 civarainda ve tenezm ile birliktedir. Karin agrisi
kramp geklinde olup, digkilama ile agri azalir. Hastala~
rain %80-90'inda gikayetler bir haftadan uzun siirmez. Te-
davi edilmemig hastalarin %5-10'unde ise ishal tekrarlar.
Ateg 40°C'yi bulabilir. Seyrek de olsa hastalik sirasin-
da toksik megakolon geligtigi bildirilmigtir (119).Kiil-
tiiriin bir kez negatif bulunmasi C.jéjuni infeksiyonunun
olmadigini gdstermez (121,125). Akut karin agrisi, bagka
belirti olmaksizin C.jejuni infeksiyonunun tek semptomu
olabilir. Agri, sag alt kadrana lokalize oldugunda, apan-
disit ile karigtirailar. Ayrica salmonelloz ve yersinioz
geyrinde de benzer gekilde karin agrisi clabilecegi, ayi-
ricli tanida gz Oniinde bulundurulmalidir. Bu agrinin ne-
deni, mezenterik adenit veya terminal ileit'dir. C.jejuni
infeksiyonu kendini sadece alt gastrointestinal sistem
kanamasi geklinde de gdsterebilir (119).

Yenidoganda C.jejuni infeksiyonu; intussepsiyonu
taklit edecek gekilde bir veya i1ki kez bol kanli dagkila-
ma geklinde goriilebilecegi gibi, ekstraintestinal infek-
siyon geklinde de ortaya g¢ikabilir. Ateg paterni tifoyu
andirabilir ve febril konviilziyona neden olabilir.
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Yaglilikta ve siit gocugu ddneminde daha sik olmak
lizere, %1 oraninda bakteriyemi olur. Az sayida menenjiit
ve endokardit vakalari da bildirilmigtir (150). Kaynagi
barsaktaki eksiidatif iltihapli bdlgeler olan bakteriyemi,
kisa slireli ve iyi seyirli olup genellikle ilave tedavi

gerektirmez (119,141).

C.jejuni septik abortusa yol agabilir. Infeksiyon
sirasinda akut kolesistit, pankreatit ve sistit goriile-
bilir. Bu komplikasyonlar hematojen yayilim ya da komgu-
luk yoluyla meydana gelir. HLA-B27 antijeni pozitif ki-
gilerde postinfeksiydz artrit geligebilir. Hepatit, in-
terstisiyel nefrit ve Guillain-Barre Sendromu diger sey-
rek komplikasyonlar arasindadir. Guillain-Barre Sendrom-
lu hastalarin %10-30'unun dshe 8nce C.jejuni infeksiyonu
gecirdigi bildirilmektedir (125, 151).

C.fetus ssp.fetus; sepsis ile seyreden sistemik in-
feksiyona gok seyrek olarak da barsak infeksiyonuna yol
agar. Ishal ayni C.Jejuni infeksiyonunda olduBu gibidir.
Fakat niiks orani dsha yliksektir. C.fetus bazi hastalar-
da sadece uzun siiren ateg ve yaygin kas agrilarina yol
agabilmekte ve herhangi bir infeksiyon kaynagi bulunasma-
maktadir. C.fetus; endokardit, perikardit ve wvaskiiler
nekroz yapabilir. Bakteriyemi sirasinda septik trombofle-
bit gOriilebilir. Mikotik abdominal aort anevrizmasina yol
actigl da bildirilmigtir(119).Hemilelikte gegirilen C.fe-.
tus infeksiyonu %80 oraninda dilgiife neden olur. Yenidogan
ve erigkinde C.fetus ile merkezi sinir sistemi infeksi-
yonlari da goriilebilir. Beyin-omurilik sivasinda ndtrofil
16kosit artigi: ile karakterize meningoensefaslit tablosuna
yol agar. Hastaligin seyri sirasinda subdural epangman,ap-
se olugumu ve subaraknoid kanama goriilebilir. Yenidoganin
aksine,erigkinde prognoz iyi olmakla birlikte,ndrolojik se-
kel orani yiiksektir(119,141). C.fetus inreksiyonu sirasin-
da; septik artrit, spontan bakteriyel peritonit, salpin-



- 56 -

Jit, akcifer absesi, ampiyem, selillit, {iriner sistem
infeksiyonu, vertebra osteomiyeliti ve kolesistit gbrii-
lebilir. I1tihabi koleksiyon geligen hastalarda enti-
mikrobik tedavi ile birlikte cerrahi drenaj da gere-
kir. Boyle hastalarda infeksiyonun uzun siirdiigii ve
niikslerin sik olduguna igaeret edilmektedir (108).

C.coli; C.jejuni'ye oranla gok seyrek ve daha ha-
fif seyirli infeksiytdz ishale yol agar (125,133).

C.cinaedi ve C.fennelliae; egcinsel erkeklerin dig-
kisindan izole edilmigtir. HIV infeksiyonu olan hastalar-
da bu kampilobakter tlirleri bakteriyemiye neden olabil-
mektedir (136).

C.upsaliensis; saglikla kigilerde hafif seyirli in-
feksiytz ishale, immlinitesi kirik kigilerde ise bakteri-
yemiye yol agmaktadar (119).

C.hyointestinalis; immiinitesi kirik kigilerde sis-
temik infeksiyona neden olabilir. Bu bakterinin biyokim-
yasal Szellikleri C.fetus'a g¢ok benzer (135).

C.cryaerophila; barsak infeksiyonu olan kigilerin
diskisindan izole edilmekle birlikte, patojen etken o-
lup olmadigl konusunda heniiz gdriig birligi yoktur (119).

C.fetus ssp. venerealis'in insanda hastalik mey-
dana getirmedigi kabul edilmektedir. Bu tiir, egcinsel
erkeklerin digka kiiltiirlinden ve bakteriyel vajinitli
kadinlarin vajina salgisindan izole edilmigtir (119).

C.sputorum ssp.sputorum; insan agiz ve barsak flo-
rasinda bulunur. Akciger absesinden ve periansl abse
materyalinden de izocle edilmigtir (119).

C.sputorum ssp.bubulus; koyun ve sigirlarin barssk
floras iiyesidir. Insanda cilt abselerinden ve infekte

blillerden izole edilmigtir (152).
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® Tedavi:

Tim infeksiytz ishallerde oldugu gibi, C.jejuni in-
- feksiyonunda da sivi, elektrolit tedavisi bliyllk Onem ta-
gir. Hafif dereceli sivi-elekirolit kaybinda oral rehid-
ratasyon sivilarinin verilmesi yeterli olur. Hastalaran
yarasindan g¢ogu tedavisiz iyilegir. Yiiksek ateg, toksik
tablo, kanli-miikiislii ishal, glinde 8 kezden fazla digki~
lama ve digkida fekal 18kositlerin varliginda gocuklara
oral yolla 30-50 mg/kg/giin dozunda eritromisin baglen-
masi uygundur. Erigkinde eritromisin dozu 4x250 mg/P0/
gliin geklindedir. Tedavi 5-7 gilin siirdiiriliir. 72 saat
iginde digki ile C.jejuni gikariminin bu tedaviyle tama-
men durdugu bildirilmektedir(169).Antibiyotik tedavisi-
nin Salmonella gastroenteritinde oldugu gibi tagayicilik
durumunun uzamasina yol a¢gma gibi bir sakincasi yoktur.

Erigkin igin diZer bir alternatif, gilinde iki kez
500 mg siprofloksasin'in oral yolla 5-7 gilin slireyle uy-
gulanmasadar (170,171).

Erigkinde tetrasiklin'in glinde 2 g dozunda a1z
yoluyla verilmesi, lgiincii segenegi olugturur (119).

Kampilobakterlerin ¢ogu penisilin ve ampisilin'e
diren¢li oldugu igin, bu ilaglar tedavide kullanilmaz.
Bununla birlikte, kampilobakterler amoksisilin-klavula-
nik asit kombinasyonuna duyarlidir. Metronidazol'e du-

yarﬁlk paterni ise degigkenlik gdsterir (164,167,172,
173).

C.c0li'nin; eritromisin ve tetrasiklin'e direngli
olabilecegi bilinmelidir (174).

Barsak motilitesini azaltan ilaglar mikroorganiz-
manin barsakta kalig sliresini uzattiklarindan klinik
tabloyu agirlagtirarlar (119).

Sepais veya sistemik infeksiyon bulgulari gdsteren
hastalarda; sefotaksim ile gentamisin kombinasyonu veysa
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kloramfenikol parenteral yollas kullenilar. Bdyle hasta-
larda antibiyotik duyarlik testleri de mutlaka uygulan-
malidir.

Hipogamaglobiilinemili hastelarda uygun entibiyotik
tedavisi ile birlikte intraventz gamaglobiilin preparat-
lari da kullanilar (109).

C.fetus ssp. fetus'un neden o0ldugu sistemik infek-
siyonlarda; sug ampisilin'e duyarli ise parenteral yol-
la ampisilin kullanilir. Ayni bakterinin etken oldugu
endovaskiiler infeksiyonlarda ise ampisilin-gentamisin
kombinasyonu 4 hafta siire ile parenteral yolla uygula-
nir (119).

Kampilobakterlerin neden oldugu merkezi sinir sis-
temi infeksiyonlarinda intraventz yolla ampisilin veya
kloramfenikol uygulanir. Tedavi siiresi 2-3 haftadar (119,
151). -

C.jejuni infeksiyonlarinin prognozu iyidir. Ancak
kii¢iik gocuklarda, yaglilarda ve imminitesi karik kigi-
lerde agir seyrederek &liimle sonuglanabilir. Siit gocuzu
doneminde; dizenteriform ishalle birlikte, sivi ve elekt-
rolit kaybina bagli sgir dehidratasyon siiratle geligebi-
leceginden, kayiplar dikkatle yerine konulmalidar (141).

C.fetus gssp.fetus ise agir seyirli sistemik hasta-
lik olusturarak malignite, siroz, diyabet ve immiinosiip-
resyonlu hastalarda Gliime yol agabilir. B&yle hastalar-
da uygun antibiyotik tedavisine erken ddnemde baglanma-
ladar (108,129).
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HELICOBACTER PYLORI

Bu mikroorganizma Onceleri Campylobacter cinsi i-
gerisinde C.pylori adi altinda incelenirken, giiniimiizde
ayri bir cins olan Helicobacter cinsi iginde incelen-
mektedir (113,114).

H.pylori'nin en 8nemli rezervuari insandir. Insan-
dan-insana bulagmakta ve infeksiyon insidansi yagla art-
maktadir. 60 yaga kadar toplumun yarisinin bu mikroorga-
nizmeyla infekte oldugu kabul edilmektedir (113-115,130).

Helicobacter pylori; kivraimli, uzun, sporsuz, hare-
ketli, mikroserofil gartlarda lireyen, ilireaz olugturan
Gram-negatif bir gomaktir(114,131).

Mide antrum ve fundus mukozasi lizerindeki mukus ta-
bakada yagar. Ayrice ektopik mide mukozasinin bulundugu
yerlere ve duodenuma da yerlegir., Mide asidine duyarla
olmakla birlikte mukus tabakasi ve bakterinin lireaz ak-
tivitesi onu mide asidinden korur. Son zamanlarda elekt-
ron mikroskopu ile yapilan galigmalarda; invazif Gzel-
likte oldugunu diigiindiiren bulgular da elde edilmigtir.
H.pylori'nin yerlegtigi mukoza b&liimlerinde ndtrofil
16kosit infiltrasyonu da izlenir. H.pylori; non-spesi-
fik idyopatik gastritli ve peptik {ilserli hastalarda
lezyonlu bGlgelerden alinan biyopsi materyallerinden
yiksek oranlarda izole edilmektedir. Mikroorgenizms mi-
de ve duodenuma yerlegtikten sonra yillarca burada kal-
makta ve orgenizmada buna kargi immiin cevap geligmekte-
dir (114,115,130,175).

H.pylori'nin etken oldugu akut infeksiyon, epigast-
rium agrisi ve kusma ile baglar. Bu semptomlar birkag
giinde yatigir. Fakat hipoasidite uzun silire devam eder.

H.pylori'nin kronik dispepsi etyolojisinde de rol oyna-
digl diigliniilmektedir (114,115).
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Bakteriyolojik tami ig¢in kampilobakter izolasyonun-
da kullanilan yol aynen izlenir. Cabuk lireaz aktivitesi
gosterdigi ig¢in, gegitli duyarla testlerle aragtirilan
lireaz olugumu, tarama yontemi olarak ysrarli bulunmug-
tur (112,176). C.jejuni'den farkla olarak besiyeri 5-10
glin, 37°C'de inkiibe edilir (177).

Histolojik kesitlerin Gram, glimligleme, Gimza
ve akridin oranj yoPntemleriyle yapilan boyali preparas-
yonlarda etken mikroorganizma goriilebilir.

Yeni geligtirilen ELISA ydntemiyle serumda ppesifik
H.pylori antikorlari aragtirilar (119).

H.pylori amoksisilin, metronidazol ve bizmut tuz-
larina duyarlidir. Bu tedaviler ile iyi sonuglar alinmak-
la birlikte tedavi kesildiginde semptomlar niiksetmekte
ve H.pylori tekrar izocle edilebilmektedir. Son veriler;
peptik lilserli hastalarda anti-iilser tedavi ile birlikte
enti-H.pylori tedavisinin birlikte yapilmasinin uygun
olacagini gostermektedir (130,179).

Amoksisilin 3x500 mg, metronidazol 3x250 mg ve biz-
mut tuzlari 3x1 Slgek tek tek ya da kombine olarsk 4
hafta slire ile kullanilmalaidir.
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SALMONELLA INFEKSIYONLARI

Salmonella cinsinden bakterilerin neden oldugu
hastaliklar igerisinde; akut enterckolit, bakteriyemi,
lokalize infeksiyonlar ile tifo ve paratifo ategl yer
alir. }

Tifo digi salmonella infeksiyonlarina hem hayvan-
larda hem de insanlarda sik olarak rastlanir. Infeksiyon
hayvandan-insana, ya da insandan-insana geger ve gogu
kez hafif bir hastalik tablosu olugturarak kisa siirede
kendiliginden iyilesir (180).

® Etyoloji .:

Salmonella cinsinden bakteriler; Gram-negatif, ae-
rop veya fakiilteatif anserop, kapsililsiiz, sporsuz, 2-3x
0.6 pm ebadinda, genellikle hareketli bakterilerdir.Ba-
sit kiiltiir ortamlarinda kolaylikla ilireyen bu bakteriler
somatik (0) ve kirpik (H) antijenlerine gire serolojik
olarak tiplendirilirler., Buna gdre, antijenik oclarak bir-
birinden farkli 2000'den fazla serotip belirlenmigtir.
Bazi Salmonella tiirleri sadece hayvanlarda, bazilari hem
hayvanlarda hem de insanlarda, Salmonella typhi ise sa-
dece insanda infeksiyon olugturur. Salmonella tiirleri
¢egitli antimikrobik ajénlara gogul direng geligtirebi-
1ir (181).

® Epidemivoloji:

Insenlarda salmonella infeksiyonlari, kontamine su
ve gida maddelerinin alinmasi yoluyla meydana gelir.Ba-
z1 seyrek durumlarda ise infeksiyon, insandan-inssna di-
rekt temas ya da inhalasyon yoluyla da meydana gelebil-
mektedir. Su ve gida maddelerini asemptomatik tagiyici-
lar ve aktif infeksiyonu olan kigiler kontamine ederler.
Ancak, Salmonella cinsinden mikroorganizmalarin en Onem-
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1i rezervuari ve bulagma kaynagli hayvanlardir. Evde bes-
lenen hayvanler, ¢iftlik hayvenlara, kanatlilar siiriin-
genler ve dijer pek gok hayvan tiirleri salmonella cin-
sinden bakterilerle infekte olabilir. Salmonellozlu
hayvanlarin et ve gikartilari ile diger gida maddeleri

de kolayca kontamine olabilmektedir. Bulagtirmada besin
endiistrisi calisanlari ve bunlarin kullandigi araglar da
tnemli rol oynar. Salmonella tiirleri, yumurta ve yumurta-
11 gide macddelerinden sik izole edilir. Yumurtanin kabu-
gundan ve yumurta akindan salmonella cinsinden bakterile~
rin izole edildigi bildirilmigtir(182).Pigirmek suretiy-
le Salmonella tiirleri kolayca Glmekle birlikte, mutfekta
kullanilan bagak, tencere ve mutfak masasindan rekontami-
nasyon yoluyla infeksiyon meydana gelebilmektedir. Ayri-
ca, i1sinin yeterli yilikseklige ulagamadigi kalan et par-
¢as1 ve hindi gibi besin maddelerinin orte kisimleranda
Salmonella'lar canliliklarini siirdiirebilmektedir.Fareler,
bocek ve sinekler mekanik olarek besin maddelerini kon-
tamine ederler. Siittozu maya ve diger bazi hayvan kaynak-
11 kimyevi maddeler i1le hayvan doku ekstrelerinden hazir-
lanan ilaglar infeksiyon kaynagi olebilir. Salmonella
cinsinden mikroorgenizmalarin neden oldugu selginlarde

en Onemli kaynak tegiyici ya da hasta kigilerin gikarti-
lara ile kirlenen sularin igilmesi veya kullanilmesidar.

Salmonella infexsiyonlarine en sik yaz ve sonbshar
baglarinda restlanir. 9 yasindan kiigllk gocuklar, eriskin-
lere gore Salmonella infeksiyonlarina daha duyarladar.

® Patopgenez ve Patoloji:

Salmonella tiirleri 3ileum ve kolonda gogalarak lami-
na propria’'da iltihabi reaksiyona yol agarlar. Epitelyal
hiicrelere penetre olmayan Salmonella tiirleri " kasa siireli
ve hafif seyirli incebarsak tipi ishale neden olur. In-
vazif kerakterli Salmonells tiirlerinin meydana getirdigi
dizanteriform ishalde; digkinin mikroskopik incelenmesin-
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de, 11tihabi infiltrasyonun gtstergesi olan nStrofil
16kositler gbriiliir. Ancak bir istisna olarak, tife'lu
hastanin dagkisindaki hakim hiicre tipi lenfositlerdir.
Infeksiyon sirasanda ileum ve kolonda iltihabi infilt-
rasyon w {ilserasyonun yanisira, mezenter lenf nodiille-
rinde de gigme goriiliir. Mikroorganizme mukozal ve len-
fatik bariyerleri agarsa, ya gegici bakteriyemi ya da
uzun siiren bakteriyemi ile birlikte metastatik abseler
meydana gelir. Bu hastalik tablolarinin oclugmasi; ko-
neZin savunma mekenizmalari ve mikroorganizmanin sayisa
ile, bagta invazivite olmek {izere sahip oldugu diger
virulans faktSrlerine bagladir. Infeksiyon olugabilmesi
igin, ortalama 106 bakterinin agiz yoluyla slinmasi ge-
rekir, Ancek, tagiyicilik durumunda digkideki bakteri
sayisi, hastaslik halindekinden 10-100 ket daha az bulun-
mistur(183).8iit gocugu ve yaglilik ile kronik hestalikle-
rin varliginda;infeksiyon meydana getiren inockulum dozu
daha diigiik diizeylere iner.Degigik Salmonella sercotipleri
degigik giddet ve natiirde infeksiyonlara sebep olur. Or-
negin; S.enteritidis serotip enatum'un virulansa diiglik
olup, ya asemptomatik intestinal infeksiyona, ya de ha-
fif seyirli enterckolite yol agar. S.cholerasuis ise
virulansi fazla olan bir bakteridir. Siklikla bakteriye-
miye, bazen de gastroenterite neden olur. Virulansi orts
diizeyde olan S.typhimurium enterokolite neden olmakla
birlikte, Ozel konaklerda kan, idrar ve cerahatten en
si1k 1zole edilen ve hastane infeksiyonlerine da neden
olan bir bakteridir.

Mide asidi, mukus tabakasi ve diger intestinal sa-
vunma mekanizmelari Sealmonella infeksiyonu olugmasina
engeller., Intestinal floranin antibiyotiklerle bozulma-
s1 sirasinda Salmonella infeksiyonlarina duyarlik ar-
tar. Seyahat ©ncesi korunmak amaciyla oral antibiyotik
uygulenan turistlerde Salmonella infeksiyonlara insi-
dansinin arttigi gdzlenmigtir (184).
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Siroz, sistemik lupus eritematozus, 1lkoz, lenfoma
veya bagka bir neoplastik hastaligi olanlarda Salmonel=~
la bakteriyemisine sik rastlanir. Orak hiicreli anemi ve
si1tmada da bakteriyemi sik olup, bu hastalarda 1lokalize
infeksiyon ve metastatik abse ile osteomiyelit meydana
gelme riski yilksektir. Orak hiicre anemili hastalardaki
osteomiyelitin etkeni aligilmigin aksine S.aureus de-
gil, Salmonelles tiirleridir. Bu durum, immiin sistemde,
6zellikle kompleman sisteminde meydana gelen defekte
(C3 eksikligi) ve multipl infarktlar nedeniyle bozulmug
kemik kan dolagimaina baglidir. Anevrizmasi, hematomu ve
tiimb6ral kitlesi olan hastalarin " lezyonlu bblge dokula-
randen salmonella'lar sik olarak izole edilir.

2-4 aylaik siit gocuklarinda selmonelloz daha fazla
goriiliir. 5 yagten sonra infeksiyon sikligi, erigkin yag-
takilerle aynidir. Yenidogen ve geriatri servislerinde,
immiinosiipresyonlu hastalarda; infeksiyon riski deha ylik-
sektir. Bir kez hastane infeksiyonu olerak salmonelloz
meydana geldikten sonra, seyrek bir bulagma yolu olan
insandan-insana temes yoluyla yayilmanin da arttaiZi gos-
terilmigtir. Salmonelle infeksiyonlerainin her iki cinsi
egit olarek tuttugu kebul edilmektedir (185).

S.TYPHI DISI SAILMONELLA TURLERI ILE MEYDANA GELEN KLINIK
TABLOLAR

® Enterokolit

Salmonella besin zehirlenmesinin neden oldugu ince
barsak tipi ishalin tersine, selmonella enterokolitinde
ileum ve kolon mukozasinda iltihabi reaksiyona bagli,ka-
lin barsak tipi kanli-mukuslu ishel gbriiliir. Hastada
ateg ve karain agrisi gikayetleri vardar. Inkiibasyon per-
yodu 8-48 saast arasinda degigir. Bulanti ve kusma sik
rastlanan baglangi¢ semptomlaridir. Ardindean, kolik gek-
linde karin agrisi ile birlikte, 3-5 giin devam eden is-
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hal baglar. Digkilama sayisi glinde 3-4 kezden 30-40
keze kadar deZisir. Baglangigta iligliime~titreme ile ylik-
selen ates, hastalik boyunca 38-39°C arasinda seyreder.
Fizik muayenedej barsak hareketlerinde artma ve abdomi-
nal duyarlik saptanir. Seyrek de olsa, "rebound" feno-
meni ile birlikte artmig karin duyarligi da goriilebilir
ve lokalizasyon uyuyorsa, akut apandisit ile karigtiri-
lir. Hastalarin gok azinda ateg ve ishal iki haftaya
kadar uzayebilmektedir.

Isiya dayaniksiz enterotoksin ile S.dysenteriae
tip 1'inkine benzer toksin olusgturdugu gtsterilen Sal-
monella tiirleri, ayni zamenda invazyon Szelligiyle de
ishal meydanas getirmektedir.

Lokosit sayisi genellikle normal olmakla birlikte,
az sayida hastada orta dereceli 1l8kositoz gOriiliir. Dig-
k1 ile bakteri atimi ortalama iki hafta siirmekte, vaka-
larin %10-15'inde ise basil g¢ikarma ddrt haftaya kadar
uzayabilmektedir. Hastaligin akut ddneminde, digkinin
1 graminda 106-109 bakteri bulunur. Gok nadir durumlar-
da, gocuk ve yagli hastalar iki ay hatt@ alti ay kedar
digki ile bakteri g¢ikarmaya devam edebilir. Kronik tasi-
yicilik denebilmesi ig¢in primer hastaligin lizerinden
1 y1l1 gegtikten sonra bile digki kiiltiiriiniin pozitif ol-
mas1 gerekir. Safra kesesi portdrliiglinlin sik goriildiigi
S.typhi digindeki Salmonella tiirleri ig¢in kronik tagi-
yicalak orani ihmal edilecek derecede diigllk dlizeydedir
(186).
® Paratifo

S.typhi diginda kalan Salmonella tiirleri tifo
semptomlarini daha 1lamli olarak taklid eden paratifo
ategine yol agar. Biitlin Salmonella tiirleri paratifoya
yol agarsa da, bdyle hastalardan en sik S.paratyphi A
ve S.paratypl B izole edilir. Klinik olarak tifodan
ayirt edilemeyen paratifoda hastalik siiresi daha kisa,
0liim orani ise daha azdar.
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® Bakteriyemi

S.typhi digsi Sslmonella tlirleri uzun siiren inter-
mittan karakterde ateg, kilo kayba ve igtahsizlaklae
birlikte, persistan bakteriyemiye yol agar. Gastroin-
testinal sisteme ait gikayet bulunmayan bu hastalarda.
diska klltiirli de genellikle negatif bulunur. Hepatosple
nomegali ve belirgin anemi, bu hastalikta tifoya oranla
deha seyrektir.

® Lokelize infeksiyonlar

Salmonella tiirleri ile olugan bakteriyeml sirasin-
da; bronkopntmoni, ampiyem, endokardit, perikerdit, pi-
yelonefrit, osteomiyelit veya artrit seklinde lokalize
infeksiyonlar meydana gelebilir. Dgha Unceden doku bii-
tiinlligi bozulmug wviicut bSliimleri, Salmonella tiirleri
jle meydana gelen lokalize infeksiyonlara predispozis-
yon olugturur. Bdyle hastalarda 20-30.000/mm3'e ulasan
nstrofilik 1tkositoz gbriiliir (180).

® Avirieca Tanic

Sigelloz, kampilobakteriyoz, enterotoksijenik ve
enteroinvazif E.coli infeksiyonu, amibiyaz, rotavirus
ishali ve kolera; salmonelloz ile karigabilir. Gruber
Widal aglutinasyon testinde; O antijenine kargi olusen
antikorlarde, baglangice gore 4 katlik titre artigsi sap-
tanmasi, Salmonelloz tanisinda yardimcidir. Salmonella
bakteriyemisinde ve lokalize infeksiyonde, etken mikro~
organizma; kandan, cerahatten ve diger wviicut saivilaran-
dan izole edilebilir. Altta yatan kronik bir hastaliga
olanlarda_ﬁaélr seyirli salmonella infeksiyonu insidan-
sinin yiiksek oldugu hatirlanmalidar.

® Profnoz:

Salmonella infeksiyonlaranan biiyilk gogunlugu hafif
seyirli olup, mortelite orani gok diigiiktiir. Ancak; siit
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gocuklari, yasli kigiler ve immiinosiipresyonlu hastalar
dikkatle takip ve tedavi edilmelidir. Bu hastalarda, de-
hidratasyon ve asidoz riski de yiiksektir. Tifo digi Sal-
monella tiirlerinin meydana getirdigi enterokolitte, ge-
nellikle koruyucu bagigiklik geligmez.

® Tedavi

Oncelikle dehidratasyon ve elektrolit bozukluklara
diizeltilir. Antimotiliter ilaglar ve antimikrobik te~-
davi; hastaligin sliresini uzattigi, komplikasyonlara ve
tasiyaciliga yol agtigi ig¢in uygulanmamaslidir. Sistemik
bulgularla seyreden; bakteriyemi, paratifo ategi ve lo-
kal infeksiyonlar kloramfenikol ile tedavi edilir. Klo-
ramfenikol dozu; kile bagina 50 mg/glindiir. Tedavi 2 haf-
ta siirdiiriiliir. Semptomlar genellikle 4-6 glinde yatigar.
Bu dtnemden sonra, kloramfenikol dozu; 30 mg/kg/giin'e
diigliriiliir. Salmonella tilirlerinin neden oldugu iltihabi
koleksiyonlarda, kloramfenikol tedavisi yananda cerrahi
drenaj da uygulanmeladir.

Salmonella osteomiyelitinde ve 2 haftadan fazla te-
daviye ihtiyag gbsteren persistan infeksiyonlarda; izole
edilen sug da duyarli ise, ampisilin tercih edilir. Du-
yarli suglarin neden cldugu intravaskiiler Salmonella in-
feksiyonlarinda da ampisilin kullanilmalidir. Ampisilin
dozu; 100 mg/kg/gin geklinde, 6 seat arayla, intraventz
volla uygulenir. Ampisilin ve +rimetoprim-sulfemetok-
sazol'e direng¢gli suslar icin, siprofloksasin kullanimi
ile iyi sonuglar bildirilmigtir (187).

Konvaelesan donemde diagki kiiltiirii pozitif olan vaka-
larde ve asemptomatik intestinal infeksiyonda, entibiyo-
tik kullenmimi endikasyonu yoktur. Ozellikle S.typhimurium,
seyrek olarak da diger Salmonella tiirlerinde; transfer
edilebilen ¢ogul antibiyotik direnci geligmesi, Onemli
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bir klinik ve epidemiyolojik problemdir. Bu durum, bi-
lingsiz antibiyotik kullanimi ile yakandan ilgilidir.
Kloramfenikol'e diren¢ s6z konusu olmasa bile ampisi-
1in, trimetoprim-sulfametoksazol ve tetrasiklin'e gide-~
rek artan oranlarda direng bildirilmektedir. Hayvanlar-
da ticari amagla tetrasiklin gibi antibiyotiklerin kul-
lanilmasi direncin yayilmasina neden olmaktadir (188).

® Xorunmsa:

S.typhi digindaki Salmonella tiirleri ig¢in etkili
bir agi yoktur. Ayrica, profilaktik antibiyotik kullana-
m1i da zararlidir. Salmonelloz ile miicadelede; besin en-
diistrisinin personel ve arag¢ yoniinden denetlenmesi, sa-
nitasyon kogullarainin iyilegtirilmesi ve kigisel hijyen
kurallarina uyulmasi Onemlidir. Besin maddelerinin uzun
slire oda isisinda tutulmasi ve kisa siire asitildakten
sonra yenmesi, Salmonellas gastroenteritine zemin hazir-
lar. Hastane personeli de bagta el yikama olmak iizere
diger hijyen kuralleraina uymslidar.
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S.typhi'nin etken oldugu tifo; sadece insanlara Gz-
gil, sistemik bir hastaliktir. Sik rastlanan semptom ve
bulgulari; ategin yanisira bagagrisi, apati, halsizlik,
Okslirilkk, splenomegali, ddkiintii ve ltkopenidir. Tifo te-
davi edilmedigi takdirde, uzun seyirli ciddi bir infek-
siyondur (189).

® Etyocloji :

Tifonun etkeni olan S.typhi; Gram-negatif, aerop
veya feakiiltatif anaserop, kepsiilsiiz, sporsuz, 2-3 pm X
0.6 pm gapinda, hareketli bir mikroorganizmadir. Fa]
tiplendirmesiyle, 80'den fazla farkla S.typhi sugu be-
lirlenmigtir.

® Epidemiyoloji

Tifonun kaynagi ya hastaligi gegirmekte olan kigi-
ler ya da tagiyicilardir. Tifolu hastalar digki ile ve
daha 8z oranda idrar ile basil g¢ikarirlar. Ayrica; kus-
muktan, solunum sekresyonlarindan ve cerahatten de etken
izole edilebilir. Bulagtirmada &nemli rol oynayan kronik
tagiyicilarain digkilarinin 1 graminda 106 veya daha faz-
la bakteri bulunur. Insan gikartilariyla kontamine olmus
su ve besin maddeleri infeksiyonun baglica kaynagidar.
Bbcek ve sinekler hastaligi mekanik yolla yayarlar. De-
niz {liriilnlerinden bulagan tifo vakalari da bildirilmigtir
(190). Sosyoekonomik durumu iyi, alt yapi sistemleri
diizglin {ilkelerde " sporadik ve epidemik tifo insidansa
diigliktiir., Tifo her iki cinsi egit olarak tutarsa da,
kronik tagiyicilik orani kadinlarda daha yilksektir.
Kronik tagiyicilarin goZunlugu 50 yagin lizerinde olmak-
la birlikte, akut infeksiyon 30 yasin altinda daha sik-
tir. Tifonun epidemilere yol agtigi lilkelerde, yaz mev-
giminde hastalik en yliksek diizeye ulagar. Geligmig ul-
kelerde ise mevsimsel farklilik gozlenmez.
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® Patogenez ve Patoloji

S.typhi'nin girig kapisi, gastrointestinel kanalin
jejunum bS1liimiidiir. Az sayidaki S.typhi "agrz yoluyla a-
lindiginda mide asidi ile kolayca elimine edilir. Ancak,
mide ve intestinal mukoza bariyerlerini agabilen bakte-
ri sliratle gogalir ve bUlgesel lenfatiklere geger. Bu-
rada fagosite edilen etkenin intraselliller Gzelligi
nedeniyle canliligi devam eder. Bazi bakteriler lenfa-
tiklere ugramadan da direkt kan dolagimina katilarsk,ge-
g¢ici bakteriyemi olugturabilmektedir. Sistemik dolagima
katilan bu bakteriler; karaciger, dalak, kemik iligi ve
lenf gangliyonlaraindaki retikiiloendotelyal hiicreler tara-
findan fagosite edilir. Bu safhada da, bakterinin intra-
geliiler ©zellifi nedeniyle, hiicre iginde gogalmasa de-
vam etmektedir. Bakterinin ikinei kez kan dolagimina ka-
rigmasina kadar gegen bu siire, hastaligin inkiibasyon 4c-
nemidir. Ikinci bakteriyemiden sonra, safra yollara ile
gastrointestinal sisteme S.typhi atilimi artar. Boylece
silik ya da asemptomatik kolesistit bulgularina ragmen,
safra kesesi infeksiyonunun devami y&niinde kisir bir

dSngii olusur.

Hastalik sirasinda, retikiiloendotelyal sistemin bii-
yik mononiikleer hilcreleri prolifere olmaya devam eder.
Intestinal kanaldaki lenfoid dokularin, Szellikle de
terminal ileumdaki peyer plaklarainin tutulumu ile, bu
bélgelerde nekroz ve {ilserasyonlar meydena gelir. Nek-
roz ve llserasyon, mukoza ve submukoza tabakasini agip
miiskliler tabakayi da gegerse ~perforasyona, damarlari
agindirirsa intestinal kanamaya yol agar. Komplikasyon
olmadigl takdirde dintestinal lezyonlar iz birakmadan
ve darliga yol agmadan iyilegir.

Hastalik sairasinda karaciier bliylir ve hepatositler-
de bulanik gigme ile karakterize fokal nekroz alanlara
goriiliir. Dalak ve lenf nodiilleri biliyiir. Tifo sirasanda
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mononiikleer hiicre infiltrasyonu gtsteren makiilopapiiler
deri lezyonlari (tag roze), brongit ve pndmoni gbriile-
‘bilir.

infektif dozu ortalama 107'dir. Vi antijenine sahip
S.typhi suglara serumun bakterisid aktivitesi ve fa-
gositozdan korundugu ig¢in daha virulandir. Ayrica, nor-
mal bakteri florasi antibiyotik kullanimi ile bozuldu-
gunda tifoya duyarlifin arttigi gdsterilmigtir (191).

S.typhi'nin lipopolisakkarit yapisindaki endotoksin-
leri hastaligin patogenezinde Onemli rol oynar. Tifo ge-
¢irmekte olan ve yalnizca endotoksin verilen kigilerde;
ateg, bagagraisi, miyalji, igtahsizlik, kusma, trombosi-
topeni ve l8kopeni goriilmektedir. Tifoda hiicresel immii-
nitenin de Gnemli rol oynadigi diigiiniilmektedir (192).

® XKlinik belirti ve bulgular:

Rulugka donemi genellikle 8-14 giindiir. Tedavi edil-
meyen hastalarda, tifo; 9 hafta veya daha fazla siirerse
de, ortalama siire 4 haftadir. En erken belirti olan ate-
gin yenisira; igtahsizlik, bitkinlik, dalginlik, miyalji
gibl semptomlar yavag yavag belirginlegir. Frontal bhol-
geye lokalize, devamli bagagrisi Onemli bir semptomdur.
Hastalarain 2/3'iinde bronsiti taklid eden nonprodiiktif
Oksliriik goriiliir. %10 hastada burun kanamasi mevcuttur.
Hastalarin gogu karain agrisi ve karinde dolgunluk his-
sinden gikayet eder. Onceleri kabizlik degigsmez bir semp-
tom olarak gosterilmigse de, vakalarin %20-50'sinde orta
giddette ishal gbriiliir (193). Ikinci haftada ateg de-
vamli hale gelir. Bu ddnemde hasta kendini daha kotil
hisseder. Ayrica ikinci haftada Onemli derecelere va-
ran uyaniklik kusuru, hatta delirium bile guriilebilir.
Karin agrisi ve distansiyon artar. Kanli-mukuslu is-
hal de ikinci haftada daha saktir. Ugiincli haftada ates
yine yilksektir, hasta bitkin durumdadir. Bu haftanin
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sonunda ateg !yavas yavag dilgmeye baglar ve ddrdiincl
haftanin sonunda normal diizeye iner.

Birinci haftada yeg#fine fizik bulgu"karln distansi-
yonu ve alt kadranlarda palpasyonla duyarlik saptanmasi-
dar. Ikinci ve liglincii hafta klasik tifo tablosunu yansi-
t1ir. Bu dbnemde mental konfiizyon ve ateg-nabiz diskor-
dansi mevcuttur. AkcigZerlerde kaba ronkiisler ve krepitan
raller igitilir. Karain palpasyonu agrilidir ve distansi-
yon kolayca farkedilir. %40-75 vakada splenomegali bulu-
nur. Karin {ist bGliimlinde goriilen tipik mekilopapiiler 46—
kiintiiler de bu ddnemin Gnemli bir bulgusudur.

Ateg amzaldikca hasta kendini iyi hisseder. Iyileg-
me 1 ay veya daha uzun siirede tamamlanar.

® Laboratuvar bulgulari:

Hastalik seyri sirasinda normokrom-normositer anemi
geligir. Anemi; intestinal hemoraji komplikasyonu geli-
girse daha belirgin hale gelir. Hastalarain gogunda, ge-
nellikle 2500/mm>'iin altina inmeyen 1dkopeni mevcuttur.
Az sayida hastada hafif dereceli l8kositoz da giriilmiig-
tiir. Ategli donemde proteiniiri saptanabdilir,

Birinci haftada vakalarin %90'inda kan kiiltiiriinden
S.typhi izole edilir. Bu oran, iliglincii hafta sonunda %50°'
ye dliser. Etken mikrcorganizma rozeol kazinta kiiltiiriin-
den ve kemik iliginden de izole edilebilir. Ugiincii wve
dordiincli haftada daha sik olmakla birlikte, hastaliZan
tiim donemlerinde digkidan tifo basili iiretilebilir. Id-
rar kiiltiirii pozitifligi ise, iiclincii haftada %25 civarin-
dadir. Hastaligan iligiincli ayanda, vakalarin %5-10'u digka
kiiltliriinde pozitif sonug¢ verir. Vakalarin %3'iiniin ise;
kronik tagiyici olarak keldigir gdsterilmistir (193).
Kronik tagiyicilarda’ mikroorganizma kaynagi safra ke-
sesidir. Boyle hastalarda, safra kesesi tagi da koin-
sidans olarak bulunabilir. Kronik tagiyicilik orana
erigkin kadinlarda en yliksek diizeydedir.
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Gruber Widal reaksiyonu 1l4.glinden itibaren pozi-
tiflegir. Ucglincli haftada ise, O antijenine kargi en ylik-
sek entikor titresi saptamir. Testin tekrariyla, antikor
titresinde baglangica gore Onemli bir ylikseklik saptan-
masi tanida g¢ok yardimcadar.

® Ayiraici Tani:

Uzun siireli, nedeni belirlenemeyen atege yol agan
hastaliklarain timii, tifo ile ayirici taniya girer. Tifo-
da ~dudak herpesi gok seyrektir. Varliginda bagka hasta-
laklar diigiiniilmelidir. Sistemik infeksiyon bulgulari ve-
ren diger Salmonella tiirleri ile tiiberkiiloz, bruselloz,
gigelloz, malarya, bakteriyel pnSmoniler ve lenfomalar
ayirici taniya alinmalidir. Kesin tani; etkenin kan,
digki, idrar, balgam veya plirlilan materyalden izolasyo-~
nu ile konur.

® Komplikasyonlar:

intestinal hemoraji hastaligin ikinci ve ligiincil
haftalarinda goriiliir. Hastalarin %10-20'sinde kanama,
digkida bol miktarda taze kan giriilmesi ya da melena
geklinde kendini belli eder. Hastalarin gogunda, digki-
da benzidin reaksiyonu (gizli kan) pozitiftir.

Intestinal perforasyon da ikinci ve iiglincii hafta-
larda olur. En ciddi komplikasyon olan perforasyon, va-
kalarain yaklagik %1'inde geligir. Perforasyon yeri ise
genellikle terminal ileumdur. Birkag kez tekrarlayan ka-
namadan sonra perforasyon riski deha da ylikselir. Be-
lirtiler; akut karin agrasi, yaygin miiskiiler defans ve
rijidite ile ardindan gligen yaygin peritonit halidir.

Seyrek olarak femoral ven trombofilebiti ve sereb-
ral tromboz geligir. Akut kolesistit ve pn®moni dijer
komplikasyonlar arasindadir. S.typhi'nin bizzat kendisi
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pnomoniye yol agabilecegi gibi, S.pneumoniae ve diger
bakterilerle meydana gelen pndmoni de koinsidans olarak
goriilebilir. S.typhi bakteriyemisi sirasainda; osteomiye-
1it, menenjit, endokardit veya abse olugumu gibi herhan-
gl bir organ veya dokuda lokalize infeksiyon geligebilir.
Tifonun akut ddneminde; toksik miyokardit, akut dolagim
yetersizligi, hiperpireksi ve ensefalopati goriilebilir.
Hastalik sonrasinda sag dokiilmesi meydana gelebilir. Ge-
beligin ilk ii¢ ayinda tifo nedeniyle diigilk orani yliksek-

tir.

Tedavi edilmeyen hastalarin #10'unda hastalik ken~-
diliginden dlizeldikten 1-2 hafta sonra niiks goriiliir. Klo-
ramfenikol kullanimi ile niiks orani biraz daha artar. An-
tibiyotik tedavisi bittikten ortalama 2 hafta sonra niiks
goriilmekte fakat semptom ve bulgular daha i1limli olmakta-
dir. Ikinei ve iigiincil niikslerin bile ortaya g¢iktaigi tifo
vakalari bildirilmigtir (193).

® Xronik tasaiyicalak

Safra kesesinde persiste eden infeksiyona bagli kro-
nik tagiyicilik orani %3 civarindadir. Schistosoma hae-
matobium infeksiyonu ve tifonun birlikte endemik olarak
bulundugu bdlgelerde {iriner sistem tagiyiciligi da sik-
tar,

® Bagigaiklak:

Tifo genellikle hayat boyu siiren bagigiklak barakair.
Ixinci defa infeksiyon meydana gelmesi ihtimali diigiiktiir.
Primer infeksiyon sonrasinda geligen immiinite, S.typhi
ile tekrarlayan kargilagmalarda koruyucu rol oynar.

- ® Prognoz:
_ Antibiyotik ®ncesi ¢agda komplikasyonlar nedeniyle
genellikle %10 civarinda olan Oliim orani, antimikrobik
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ilaglarin, 8zellikle kloramfenikoliin devreye girmesiyle
%1-2'lere dligmligtiir. Bununla birlikte, ciddi bir hasta-
11k olan tifo hastane gartlarinda ve antibiyoterapi ile
destekleyici tedavi birarada yiiriitiilerek tedavi edilme-

lidir.

® Tedavi:

Tifo tedavisinde kloramfenikol; 1950'1i yillarda
oldugu gibi, bugiin de ilk segilecek ilagtir. Kloramfeni-
kole direng dikkate alinmayacak kadar diiglik diizeydedir.
Kloramfenikol dozu; 50 mg/kg/giin'diir. Oral yolla ve 4
egit dozda verilir. Ateg diiglince doz; - 30 mg/kg/glin
geklinde azaltilar ve 14 gline tamamlanir. Ateg genellik-
le 3-5 giinde normale ddner. Kloramfenikol tedavisi si-
rasinda bile hemoraji ve perforasyon komplikasyonlari
geligebilir. Tedaviye cevap, antibiyotiéin baglama done-
mi ve mikroorganizmenin virulansi ile ilgilidir. Kloram-
fenikol tedavisi kronik tagiyicilik insidansini azaltmaz.
Tifo .niiksettigi takdirde ayni tedavi yeniden uygulanir

(194).
Tifo tedavisinde ampisilin, kloramfenikol'den daha

az etkili bulunmustur. Hastalarain bir kismi ampisilin
tedavisine ilk 5 glinde cevap wrmezken; atesgli ddnem de
kloramfenikol uygulananlara oranla daha uzun silrmektedir.
Nilks ve tagiyicilik oranlari agisindan da, ampisilin'in
kloramfenikole iistiinliigi yoktur. Ampisilin; 60-100 mg/
kg/glin dozunda uygulanir. Tedavi 6 saatte bir intravendz
yolla yapilmalidir.

Gastrointestinal kanaldan emilimi ¢ok iyi olan amok-
gisilin; 50-75 mg/kg/gin olarak, 6 saat arayla ve oral
yolla uygulanair.

Trimetoprim-glilfametoksazol ise; Uzellikle kloram-
fenikole direngli S.typhi infeksiyonunda on plana géger.
Tifo tedavisinde iiglincli kugak sefalosporinler ve floro-
kinolonlar ile iyi sonuglar bildirilmektedir (195,196).
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Toksik tablo iginde bulunan ve 5-6 glin i¢cinde te-
daviye cevap vermeyen afZir vakaelarda 3 glnliik korti-
kosteroid tedavisinin klinik durumu dlizelttiZi gbtzlen-

migtir (197).

Perforasyon durumunda ' vakanin clddiyeti de gtz
Oniinde bulundurularak ya konservatif tedaviye devam e~
dilir ya da erken cerrshi girigim yeglenir.

Ategin diigiirlilmesi igin salisilatlar gibi antipi-
retik ilaglar kullanimi yerine, mekenik sogutma tercih
edilmelidir. Konstipe olan hastalarda; perforasyon ris-
kini arttirdiginden, laksatif ila¢ kulleanimi ve bogal=-
tici lavman yapilmasi kontrendikedir.

Kronik tasiyicalik durumunda “tek bagina kolesis~
tektomi ile %85 bagari elde edilir. Ancek, ameliyat ©n-
cesi ve sonrasi donemde duyarli antibiyotiklerin kulla-
nilmasi ile daha iyi sonuglar alinmigtir. Safra kesesin-
de patoloji bulunmayan tagiyicilarain tedavisinde, 6 haf-
ta siireyle ampisilin kullanilir. Kolesistit ya da tagla
kese varliginda; kronik tagiyicilik tedavisinin ilk se-
c¢enegini kolesistektomi olusturur.

® Xorunma:

Kargit dliginceler olmakla birlikte, tifo agisi ko-
runmada etkilidir (192). Bu etki, agiz yoluyla alinan
bakteri sayisi ve bakterinin virulansi ile de ilgilidir.
Ancak agipmin koruyucu etkisi, Gruber Widal testiyle
saptanan antikor titreleri ile korelasyon gistermez.Agij
tifonun endemik ocldugu bblgelerde oturanlara, bu bilge-
lere galigma veya seyahat amaciyla gidenlere ve labora-
tuvar personeline uygulanmalidir. Oral yolla uygul&nan’l
deha etkili bir agir geligtirilmig ve geligmig iilkelerde
rutin olarak kullanilmaya baglanmigtair (198).
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SIGELLOZ (Basilli Dizanteri)

Sigelloz (basilli dizanteri); Shigella cinsi bak-
terilerle meydana gelen, bulanti, kusma, karin agraisi,
ateg, kanli mukuslu ishal ile kendini gdsteren skut se-
yirli bir barsak infeksiyonudur. Hastalik hafif belir-
tilerle seyredip ayakta gegirilebilecegi gibi, yiiksek
ateg ile birlikte toksik tabloya ya da sivi ve elektro-
1it kaybina bagli agir dehidratasyona da neden olabilir
(199).
® Etyoloji :

Shigella cinsi bakteriler; Enterobacteriaceae ai-
lesi iginde yer alan, aerop ya da fakiiltatif anaerop,
hareketsiz, kapsiilsiiz, sporsuz, Gram-negatif cgomsklar-
dir. Infeksiyon bu cinsi olugturan d6rt tiir bakteriden
biriyle meydana gelir. Bunlar:

1- Shigella dysenteriase (A grubu)
2- S.flexneri ..ce..... (B grubu)
3~ S.boydil cecsesacrse (C grubu)
4~ S.s0mnei scceesceese. (D grudbu)'dur.

® Epidemiyoloji:

Sigelloz; hijyen kogullari k&tii olan, Gzellikle go-
cuk poplilasyonunun yogun oldugu kalabalik ortamlarda ya-
ganan toplumlarda Snemli bir saglaik problemidir. Shigel-
la cinsinden bakteriler hasta ve portdrler araciligiyla
¢gevreye yayilir. Bulagma fekal-oral yolladir. Kontamine
besin maddeleri ve su kaynaklari ile, kontamine eller
hastaligin yayilmasina yol agaer. Agiz yoluyla 100'den az
sayida mikroorganizma alindiginda, hastalik meydana
gelebilmektedir. Antibiyotik tedavisi uygulanmemig hasta-
lar 1-4 hafta digki ile basil cgikararlar. Bu siire bazi
hastalarda daha da uzayabilmektedir (200).
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® Patogenez:

AZ1z yoluyla alinan bekteriler mideyi gegtikten son-
ra ileum ve kolonda kolonize olur. Mikrorganizma mukoza
hiicrelerine invazyon yaparak epitel iginde gogalar ve
hiicrenin harabiyetine neden olur. B&ylece kolon mukoza-
sinda mikroililserler ve akut iltihabi degigiklikler meyda-
na gelir. Hastaligin klinik seyrini oral yolla alinan
bakteri sayisi ile bakterinin virulansi ve invazyon Gzel-
1ligi Ynemli Ylglide etkiler. Ayrica, salgisal immiinglobii-
lin A'nin neden oldugu lokal immiinite de, infeksiyonun
sinmirlandirilmasinda olumlu rol oynamaktadir. Shigella
tiiril bakterilerin lipopolisakkarit yapisindaki endotok-
sinleri yaninda; sitotoksik, enterotoksik ve ndrotoksik
6zellikler gosteren ekzotoksinleri de vardir. Bu ekzotok-
sinler; barsak liimenine sivi sekresyonu, hiicre harabiyeti
ve bazen de ntrolojik belirtilere neden olurlar.

® Klinik belirti ve bulgular:

Semptomlar, bakteri alindiktan sonraki 1-T7 giin ige-
risinde ani olarak ortaya g¢ikar. Hastelik; kramp geklin-~
de karin agrisi, bulanti, kusma ile baglar, birkag¢ saat
sonra ates yilikselir. Yaygin kas agrilari, sairt ve bagag-
raisi gorilebilir. Bu belirtileri; gilinde 15-20 kez, te-
nezm ile birlikte, genellikle az miktarlarda ishal sgek-
linde digkilema izler. Ishal- kalin barsak tipi ya da
mikst tip olup; ig¢inde kan, iltihap ve mukus da vardar.
Karain agrisi giderek alt kadranlara lokalize olur. Bu
bdlgelerde palpasyonla agri de mevcuttur. Komplikaayon
geligmedigi takdirde, miiskiiler defans ve peritoneal ir-
ritasyon bulgulari ortaya gikmaz. Barsak sesleri art-
m1g olarak igitilir. Hastaiik yaglilarda ve gocuklarda
agir seyreder. Genellikle 3-4 glinde steg diiger. Genel
durum diizelir. Ishal ve karan agrisi ise 1-2 haftaya
kadar uzayabilir. Proktosigmoidoskopik incelemede; muko-
zada Ydem, hiperemi ve yiizeyel ilserasyonlar gotriiliir.
Cocuklarda: meninjizm ve konviilsiyonlara yol agabilir.
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BSyle vakalarda ategin yiiksek olmasi da gart degildir.
Beyin-omurilik sivaisi incelemesi yapildiginda normal ol-
dugu goriilir. iInfeksiyonu takiben periferik ndropati ve
Guillain Barre sendromu geligtiZi bildirilmigtir. Hemato-
jen yayim gok nadir olup, genellikle malnilitrisyonlu go-
cuklarda goriiliir. Kan kifltlirleri de goZunlukla negatif
sonu¢ verir. GoZlis agrasi, Oksiiriik, akciger infiltrasyoa=
nu, plevral efiizyon seklinde solunum sistemine ait semp-
tom ve bulgular gbriilebilir. Sigellozdan sonra; liretrit,
kanjunktivit ve artrit ile karakterize Reiter sendromu,
nonsiipliratif monoartrit, oligoartrit meydana gelebilir.
Shigella cinsi bekterilerin etken oldugu Uriner infek-
siyonlar yaninda, gok seyrek olarak gigella meninjiti de
bildirilmigtir (200).

@ Laboratuvar Bulgulari ve Tani

Ategle seyreden tiim ishal vakalarinda gigelloz dii-
glinilmelidir. Digki ya sulu ya da gekilsiz yumugak kivam-
11 olup; kan, iltihap ve miikiis igerir. Digkinin mikrosko-
bik incelemesinde hakim hiicre cinsi polimorf niiveli ldko-
sitlerdir. Periferik kanda da 1ldkositoz ve ldkosit formii-
liinde sola kayma goriiliir. Ishal ve kusma nedeniyle, serum
elektrolit anormallikleri tesbit edilebilir. Kesin tani
digka kiiltiril ile Shigella cinsinden bakterilerin iiretil-
mesi ile konur. Digkinin alindiktan sonraki 30 dakika i-
gerisinde ekiminin yapilmasi bakterinin iiretilme gansina
artlirir. Geclkme olabilecekse transport besiyeri kulla-
nilmalidir. Akut donemde serum antikor diizeylerinde yiik-
selme olmayacagindan serolojik incelemelerin, tani ve
tedaviye katkisi olmaz.

® Ayirici Tani:

Campylobacter jejuni infeksiyonu, Salmonella tiirle-
ri ile meydana gelen enterockolit, enterocinvazif Esc -
herichia coli'nin neden oldugu barsak infeksiyonu,
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Yersinia enterocolitica, Vibrio parahaemolyticus ishal-

leri,Clostridium difficile'nin neden oldugu pseudomemb-

rantz kolit, Entamoeba hitolytica'nin neden oldugu amip-
1i dizanteri ayirici taniya giren hastaliklardir. Amipli
dizanteride digkida ldkosit ya g¢ok az ya da hi¢ yoktur.

Buna kargilik eritrosit hakimiyeti goriillir. Klinik tablo
da daha yavag geligir. Viral gastroenteritlerde ateg pek
gbriilmez. Ishal ince barsak tipinde olup mikroskopik in-
celemede. 16kosit ve eritrosit saptanmaz,

® Tedavi:

Siva ve elektrolit dengesinin diizeltilmesi, tedavi-
nin birinci ve en Bnemli basamagini tegkil eder Kusmasi
olmayan ve hafif dehidratasyonu olan hastalarda: oral
elektrolit scoliisyonlari vermek yeterli olur. Dehidratas-
yon ileriyse ve hasta oral ya da nazogastrik sonda yoluy-
la saivi alamiyorsa, intraventiz yolla dengeli elektrolit
soliisyonlari verilir. Ozellikle yagli hastalarda ve siit
gocuklarinda- savi-elektrolit replasmani biylik bir dik-
katle yapilmalidar. Hastalik kendi kendine iyi olursa da,
antibiyotik tedavisi ategli donemi ve digki ile mikroor-
ganizma g¢ikarma siiresini kisaltir. Uygun antibiyotikle
digka kiiltiirii 24-48 saat iginde negatiflegir. Nilks ora-
ni da diiger. Ancak antibiyotik direnci gigelloz tedavi-
sinde ®nemli bir sorun oldugundan her vakada bakteriyo-
lojik inceleme ve antibiyotik duyarlik testi yapilmala-
dir. Tedavide ilk segenek; trimetoprim-siilfametoksazol
olup, 12 saat ara ile 160 mg trimetoprim ve 800 mg siil-
fametoksazol 5 giin slireyle oral yolla uygulanir. Duyar-
11 suglar igin 50 mg/kg ampisilin 4 dozda verilebilir.
Amoksisiling siiratle ve yiliksek oranda emilmesi nedeniy-
le kolona yeterli miktarlarda ulagamadigindan, gigelloz
tedavisinde kullanilmemalidir. Tedavide tetrasiklin de
kullanilabilir. Tetrasiklin 8 yagin altindaki gocuklara,
lohusa ve gebe kadinlara verilmez. Son zamanlarda, oflok-
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sazin ve siproflokseazin gibi kinolon tlirevi antibiyotik-
ler kotrimoksazol ve ampisiline direngli vakalarda ba-
gariyla kullamlmaktadir (201). Motiliteyl azaltan, is-
hali onlemeye ydnelik ilaglar kontrendikedir. Ginkii;
peristaltik hareketler azaldiginda, mikroorganizmanin
barsak liimeninde kalig siiresi uzar. Bu da hastalik tab-
losunun ve tagiyiciligin iizun siirmesine neden olur (10).
Diyet bol sulu, yunugak ve posa birakmayam gidadan olug-
malidir. Prognoz g¢ok iyidir. Gok seyrek olarak masif alt
gastrointestinal sistem kanamasi ve perforasyon goriile-

bilir.

® Korunma:

Bireysel ve toplumsal korunma Onlemleri dikkatle uy-
gulanmalidir. Iyi gahsi hijyen, zellikle defekasyon son-
rasinda el yikama korunmasda Cnemlidir. Hastanin kullanda-
g1 tuvalet dezenfekte edilmeli, hasta kigilerin besin
maddeleri ile temasi Onlenmelidir. Yeterli miktarda temiz
su temini ve sularin uygun gekilde klorlanmasi gok Gnem-
lidir. Hastanede yatan hastalara, bir kere kullanildik-
tan sonra atilan malzemeler ile bakim ve tedavi saglan-
mali, enterik izolasyona dikkat edilmelidir. Saglik per-
soneli hasta ile temastan sonra ellerini uygun dezenfek-
tan soliisyonlarla yikamalidir. Bu Onlemler digka kiiltiir-
leri negatifleginceye kadar siirdiiriilmelidir.
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ESCHERICHIA COLI TURLERININ NEDEN oLDUSU ISHALLER

Cegitli E.coli tilirleri farkli ishal sendromlarina
yol agar. En sik enterotoksijenik E.coli (ETEC) tiirleri
ishel nedenidir. Hem 1siya dayaniksiz (LT) hem de isiya
dayanikli (ST) enterotoksin olugturan ETEC tlirleri
asemptomatik infeksiyondan koleraya ¢ok benzeyen ishale
kadar genig klinik spektrum gosterir. Invazyon ve toksin
olugturma yetenegi olmayan enteropatojenik E.coli (EPEC)
tiirleri Ozellikle siit gocugu ve kligiik gocukta kisa sii-
reli ince barsak tipli ishal etkenidir. Enterocaderan
E.coli (EAEC) tiirleri biitiin yag gruplarinda hafif se-
yirli ishale yol agar. Enteroinvazif E.coli (EIEC) tiir-
leri ise kolon mukozasina invazyon yetenegine sahip ol-
dugundan, gigellozdan ayirdedilemeyen kanli-mukuslu di-
zanteriform ishale neden olur. Enterchemorajik E.coli
(EHEC) tiirleri de(Ois7:H7 serotipi) sitotoksinleri ile
kanli ishal salginlarina neden olur (202).

® Etyoloji:

E.coli; Enterobacteriaceae ailesi iginde yer alan
¢ogu hareketli, aerop ve fakiiltatif anaerop iireme &zel-
1igi gosteren Gram-negatif gomakiir. Enteroinvazif E.co-
1i (EIEC) tiirleri Shigella cinsinden bakterilere benzer-
lik gdsterir. Bu tiirler laktoz-negatif ve hareketsizdir.

® Epidemivoloii:

Enterotoksijenik E.coli (ETEC) tiirlerinin neden ol-
dugu infeksiy®z ishallere., bagta gelismekte olan iilkeler
olmak lizere tiim diinyada sik olarak rastlanir. Gooukluk
¢ag1 ishalinin ve turist ishelinin tnemli etkenlerinden
biridir. ETEC ile olugan su ve besin kaynakli ishal sal-
ginlari goriilebilir (203),
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Degigik iilkelerde farkla ETEC gruplari ishale yol
actigr i¢cin spesifik serotiplendirme epidemiyolojik yOn-
den yararlidax (204).

EIEC'nin neden oldugu, besin kaynakli salginlar
tiim diinyadan bildirilmekteyse de, bu konuda yetersiz sa-
vida epidemiyolojik ¢aligma mevcuttur.

EHEC, &zellikle Ojs57:Hq gserotipi,kontamine et ve su
ile olugan sporadik salginlara neden olur.

® Patogenez ve Patoloji:

E.coli tiirleri ya invazyon ya da enterotoksin et-
kisiyle ishale neden olur. EPEC ve EAEC tirleri ise in-
ce barsak epitel hiicrelerinin firgala kenarinda bozuk-
luk yaparak ishale yol agar (205).

ETEC tiirleri sekretuar ishale neden olur. Isiya
dayaniksiz ve asiya davanikli olmak iizere en az ikl
farkli toksini vardir. ETEC enterotoksinleri plazmidle
iligkilidir. Bakteri sitoplazmasinde her iki toksin
igin de spesifik plazmidler vardir. Ayrica bir tek plaz-
mid {izerinde her iki toksinin genleri de bulunabilir.

Isiya dayaniksiz (LT) toksin 83.000 dalton molekiil
ajizirligindadair. Yapisal olarak kolera toksinine gok ben-
zerse de aynl degildir. Bu toksinin de baglanma yeri
barsak epitel hiicresindeki MG,-gangliosid reseptdrleri-
dir. Kolera toksini gibi, ETEC tiirlerinin LT toksini de
adenil siklaz enzimini aktive ederek hiicre iginde cAMP
birikmesine neden olur. Sonugta barsak liimenine bol mik-
tarda sivi-elektrolit sekresyonu clur.

Isiya dayanikla (ST) toksin, dayaniksiz (LT) tok-
sinden oldukga farkladir. Diigiik molekiil agarlikli olan
bu toksin gangliosid reseptdrlere baglanmaz. Cabuk et-
kilidir. Etkisini guanilat siklaz stimiilasyonu yoluyla
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yapar. Sonu¢ olarak barsak liimenine sivi-elektrolit sek-
resyonu olur. Ani baglangig¢li, kisa siirede iyilegen ince
barsak tipi ishale neden olur,

Bir ETEC susu her iki enterotoksini birden olugtu-
rebilir. Degigik cografik bGlgelerde farkliliklar giste-
ren enterotoksin liretimini plazmidler lizerindeki genetik
materyal kontrol eder. Bu genler bakteriyel konjugasyon
yoluyla diger tiirlere aktaralabilir. ETEC tiirlerinin bak-
terinin mukozaya tutunmasini saglayan, piluslaraiyla ilgi-
1i kolonizasyon fakttrleri de vardir. Bu faktdrler de
plazmidlerle baglantilidar. Tek bir plazmid hem entero-
toksin liretimini hem de kolonizasyon faktér antijenleri-
ni kodlayan genetik materyale sahip olabilir. Bakterinin
farkli O, K ve H antijeni tagiyan suglarinin belirli en-
terotoksinleri olugturma ve yine belirli kolonizasyon
faktdr antijenlerini tagima Gzelligi vardir. Bu serotip-
ler spesifik monovalan antiserumlarla aglutinasyon verme
6zelligine gtre belirlenir.

EIEC tlirleri; Shigella cinsinden bakterilere gok
benzer ve klinik olarak dizanteriform ishale neden olur.
Enterotoksin olugturmayan bu bakteriler bliyilk plazmidler
tagir ve invazyon yetenegiyle ishal meydsna getirir.

EPEC ve EAEC tiirlerinin enterotoksin olugturma ve
invazyon yapma Ozellikleri yoktur. Ishal olugturma meka-
nizmalari i1ince barsakta kolonizasyon ve adezyonu taki-
ben intestinal mikrovilluslarda harabiyet yapmalariyla
agiklanmir (206).

0157:H7 serotipi bagta olmak lizere EHEC suglara
kliglik salginlar ya da sporadik vakalar geklinde,ategle
seyreden hemorajik kolite neden olur. EHEC suslaranin
olugturdugu toksin Shigella dysenterime'nin toksinine
¢ok benzer. Bu toksinin kolon mukoza hiicreleri ilizerinde
sitolitik etkisi wvardir. Genellikle kisa silirede iyile-
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gen kanli ishale neden olursa da, EHEC infeksiyonu olan
az sayida haatada_‘fafal seyirli"hemolitik tiremik send-
rom" gelistigi bildirilmistir (207)..

® Klinik belirti ve bulgular:

ETEC tlirlerinin neden oldugu giddetli ishal; ani
baglangigli, bol sulu digkilamayla kendini gdsterir.Baza
agir wkalar kolerayla karigtirilabilir., Koleranin aksine
bu hastalarda giddetli karin agrisi vardir. Hastalik sii-
resi de koleradan kisedir. Vakaslarain biiyilk ¢ogunluiu 48
saatte kendiliginden diizelir. Kiiglik gocuklarda kisa sii-
rede dehidratasyona neden olabileceZinden dikkatli olun-
malidir. Isiya dayanikla (ST) toksini ile ishale yol
acan ETEC infeksiyonunda digki voliimii daha azdar.

Sigelloza ¢ok benzeyen EIEC infeksiyonunda ategle
birlikte kanli-mukuslu ishal vardir. Sigellozdan daha
hafif seyreder ve kisa siirede kendiliginden iyilegir.

EPEC tiirleri en sik siit gocugu ve kiigiilk gocukta,
incebarsak tipi ishale yol agar. EAEC ise biitiin yag
gruplarinda hafif seyirli, kisa silirede iyilegen bol su-
lu ishale neden olur.

EHEC tiirleri genig spektrumlu hastalik tablolara
olusturur. Bazi vakalarda kisa siireli, sulu kivamli dig-
kilamaya neden olurken, bazi hastalarda giddetli hemora-
jik kolite, hatta buna eglik eden hemolitik iiremik send-
roma neden olabilir(207). BSyle hastalar, Clostridium
difficile'nin neden oldugu psddomembrantz kolitle karig-
fairilabilir.

® Tani:

Ishal etkeni E.coli tiirleri diZer normal flora liye~
si E.coli tilrlerinden kiiltiir yontemleriyle ayrilamaz.
ETEC toksinlerini aragtirmak igin hayvan deneyleri ve
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doku kiiltlirid sistemlerine inokiilasyon yapilir. ELISA
yontemi doku killtiirii yontemlerinden daha kolay ve daha
duyarlidir. DNA problari ile toksin aragtirmesi ise da-
ha iyi sonuglar vermekle birlikte, az sayida merkezde
uygulanmaktadir.

EIEC tiirleri laktozu yavag fermente eder, hareket-
sizdir ve 1lizin aminoasidini dekarboksile etmez. Bu bak-
terinin invazvon $zelligi "Sereny" testi ile aragtairilar
(208). Siipheli bakteri siispansiyonu tavgan veya kobay
konjunktivasina inokiile edildiginde, 1-3 giin iginde be-
lirgin keratokonjunktivit meydana gelirse Sereny testi
pozitif olarak degerlendirilir. EIEC infeksiyonu tanisi
icin de DNA problari kullanilabilir.

EPEC tiirleri ig¢in kesin bir idantifikasyon ytntemi
yoktur. $lipheli kolonilerle spesifik antiserumlar kargi-
lagtirilarak serotip belirlenir. EAEC aragtirmasi ig¢in
DNA problariyla yapilan galigmelar vardar.

EHEC infeksiyonu tanisi ig¢in spesifik antiserumler-
la lam aglutinasyon testi yapilar. EHEC, O0157:HT sero-
tipi sorbitolii fermente etmedigi igin, besiyeri olarak
laktoz yerine sorbitol igeren MacConkey agar kullanilar.

® Prognoz:

Uygun replasman tedavisi yepilan giddetli ETEC in-
feksiyonunda bile mortalite orani gok diigiiktiir. Ozellik-
le siit gocugu ddneminde kaybedilen sivi ve elektrolitler
dikkatle yerine konmazsa, Oliimle sonuglanabilir. EIEC,
EPEC ve EAEC infeksiyonlarinda da ©§liim orani g¢ok dligiik-
tlir. Bu hastalaran higbirinde antibiyotik kullanimi en-
dikasyonu yoktur. EHEC infeksiyonu sonrasinda gok nadir
olarak goriilen hemolitik iiremik sendromda ise mortalite
orani yiksektir.
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® Tedavi:

Digki ile kaybedilen sivi ve elektrolitler agiz
yoluyla ya da intraventiz yolla yerine konur. ETEC isha-
1i genellikle hafif seyirli oldugundan, oral rehidratas-
yon tedavisi yeterli olur. Tedavide antibiyoctiklerin ve
antidiyareik ilag¢larain yeri yoktur.

® Korunma: _

ETEC ishalinden koruyucu agil yoktur. Ancak; canla
oral asi bulunmasi ig¢in g¢aligmalar yapilmaktadir. Turist
ishalinin Snemli etkenlerinden olan ETEC ig¢in profilak-
tik antibiyotik tedavisi de artik Onerilmemektedir. En
tnemli korunma sekli hijyen ve sanitasyon tedbirlerinin
yeterince uygulanmasidir.
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YERSINIOZ

Yersinia enterocolitica'’nan etken oldugu intestinal
ve ekstraintestinal infeksiyonlara "Yersinioz" denir.
Enterobacteriaceae ailesi Uyesi olan Y.enterocolitica;ge-
nellikle infeksiytz ishal ve psddoapandisit sendromu
geklinde intestinal infeksiyonlara, bazen de ateg ve sis-
temik bulgularla seyreden ekstraintestinal infeksiyon-
lara neden olur (209).

® Etyoloji:

Y.enterocolitica; sporsuz, kapsiilsiiz, aerop veya
fakiiltatif anaerop lireme 6zelligi gosteren, 259C'de ha-
reketli, 37°C'de hareketsiz, kiigilk, Gram-negatif bir
g¢omaktir. MacConkey, SS ve kanli agar besiyerlerinde
24 seatte gok kiigllk koloniler meydana getirir. Besiyer-
leri 24 saat daha bekletildiginde koloniler gGzle rshat
goriiniir hale gelir. Y.enterocolitica'nin 50 serotipi ve
5 biyotipi belirlenmigtir. En sik infeksiyon olugturan
serotipler 03, Og ve Og'dur. VW "amtijienleri Y.ente-
rocolitica'nin Onemli virulans faktdrleridir. Patojen
suslar ' serum kompleman saktivitesine dayaniklialiklari-
nin yaninda, invazyon yetenegi de gtsterirler. Bu sugla-
rin insan doku kiiltiirii hiicrelerine sitotoksik etkileri
vardir. Y.enterocolitica'nin virulans karakterleri plaz-
midlerle ilgilidir. Birgok Yersinia tiirii E.coli'ninkine
benzer gekilde isiya dayanikli enterotoksin olusturur
(210). Bu toksin 22°C'de meydana gelmekte, fakat 37°C'de
olugmamaktadir. Toksinin Y.enterocolitica'nin yol agtiga
ishaldeki rolii kesin degildir. Diger Gram-negatif bakte-
rilerde oldugu gibi, Y.enterocolitica'min da lipopolisak-
karit yapisinda endotoksini wvardar, -



- 89 =

@ Epidemiyoloji:

Cografi farkliliklar gostermekle birlikte, Y.ente-
rocolitica seyrek rastlanan bir infeksiydz ishal etkeni-
dir. Tropikal iilkelerde bu oran daha da diigmekte, iklimi
soguk olan Iskandinav tilkelerinde ise nispeten daha ylik-
sek oranlarda izole edilmektedir.

Yersinioz her iki cinsi egit olarak tutar. Gocuklar-
da infeksiyon orani deha yiiksektir. En sik kontamine su
ve besinler araciligiyla bulagir. Infekte hayvan ya da
insanla direkt temas ile de hastalik geligebilir.

Y.enterocolitica'nin dogal rezervuarlari; kemirici-
ler, tavsan, domuz, koyun, sigir, at, kedi ve kipekler-
dir. Evde beslenen kedi ve kOpeklerin, insan infeksiyo-
nunda Snemli rolii vardir. Iyl pigmehis domuz eti de bu-
lagmada OSnemlidir. Etken, +49C'de kolaylakla lireyebildi-
ginden buzdolabainda saklanan etler, infeksiyon kaynagi
olabilir. Cegitli su kaynaklarindan da Y.enterocolitica
izole edilmigse de, bildirilmig su kaynakli infeksiyon
sayisi azdir. Y.enterocolitica infeksiyonlarina kig ay-
larinda daha sik rastlanar.

rs

® Patogenez:

Mikroorganizma viicuda sindirim kanalindan girer.
Y.enterocolitica'nin infektif dozu 108'dir, 4-7 glinliik
kulugka donemini tekiben terminal ileumda mukozal iilse-
rasyonlar, peyer plaklarinda nekrotik lezyonlar ve me-
zenter lenf diigiimlerinde bliylime meydana gelir. Vakalaran
¢ogunda appendiks,histolojik olarak ye normal, ya da ha-
fif inflamasyonludur. Septisemi meydana gelirse; karaci-
ger, akcifer ve meninkslerde siipliratif lezyonlar gelige-
bilir. HLA-B27 antijeni pozitif olan kigilerde, Y.ente-
rocolitica infeksiyonu sirasinda hipersensitivite reak-
siyonuna bagli reaktif poliartrit goriilebilir (211).
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® Klinik belirti ve bulgular:

Vakalarin 2/3'linde; ateg, ishal ve karin agrisi i-
le seyreden ve 1-3 hafta siiren enterockolit meydana ge-
1ir. Agir vakalarda " rektal kanama ve ileum perforasyo-
nu goriilebilir. Hasta iyilegtikten sonra bile, digki
ile Y.enterocolitica atilimi haftalarca siirebilir. Dig-
ki1 kanli-mukuslu olup, mikroskopik incelemede fekal 18-
kositler goriiliir. Hastalarin gogu 5 yagin altaindadar.
Mezenterik adenit ve/veya terminal ileit; ateg, sag
alt kadran agrisi ve 1l6kositoz ile seyrettiginden, bu
tablo:r bilylik gocuklarda akut apandisit ile karigtira-
1lar (209).

Erigkin hastalarin %10-30'unda diz, ayak bilegi,
el bilegi ve parmak eklemlerini tutan reaktif poliart-
rit goriiliir. 2-14 giinde kendiliginden gerileyen poli-
artrit{ HLA-B27 antijeni pozitif olan bazi hastalarda
kronik seyretmekte ayrica klinlk tabloya sakroiliit de
ilave olmaektadir. Belirgin artriti olan hastalarda bi-
le, sinoviyal savi kiiltlirii genellikle negatif sonug ve-
rir. Yine, HLA-B2T7 entijeni pozitif olan bazi kigilerde;
artrit, liretrit ve konjunktivitle karakterize "Reiter
Sendromu" gelistigi bildirilmistir (212).

Son zamanlarda, Y.enterocolitica'nin neden oldugu
ategle seyreden eksiidatif farinjit vakalari da bildiril-
mektedir. Bu hastalarin 6zelligi, farinjit ile birlikte
ishalin goriilmeyigidir (213).

Y.enterocolitica septisemisi g¢gok nadirdir ve daha gok
diyabet, agir anemi, hemokromatoz, siroz ve malign tiimo-
rii olan kigilerle gok yagli hastalarda goriiliir. Saik
kan transfiizyonu yapilan talasemili hastalarda da septi-
semi riski yiiksektir. Septisemili hastalarda; karaciper
ve dalak abseleri, osteomiyelit, yara infeksiyonlari wve-
ya meninjit geligebilir. Y.enterocolitica etkenli endo-
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kardit ve mikotik enevrizma vakalari da bildirilmigtir
(214,215).

® Tani:

Digki, mezenter lenf nodiilii, farinks siirinti ma-
teryali, periton sivisi ve kan kiiltlirlerinden Y.entero-
colitica izole edilebilir. Flora iiyesi bakterilerin
inhibe edici etkisi nedeniyle digkidan etkeni izole et-
mek zordur. Sogukta zenginlegstirme ydntemi ve selektif
CIN agara ekim ile bagari gansi artar (216). Y.entero-
colitica infeksiyonlarinin tanisinda serolojik testler
kullanilabilirse de; Brucella, Vibrio ve E.coli tiirleri
ile gapraz reaksiyon verebileceginden, sonug¢lar yanil-
tici clabilir. Infeksiyonun ilk haftalaranda hasta se-
rumunda antikor diizeyi yiikselir, 2-6 ay sonra ise nor-
male doner.

® Tedavi:

Y.enterocolitica; kloramfenikol, tetrasiklin, tri-
metoprim-siilfametoksazol, piperasilin, 3.kusak sefalos-
porinler ve aminoglikozid grubu antibiyotiklere duyar-
11; penisilin, ampisilin, karbenisilin ve l.kugak sefa-
losporinlere ise direnglidir. Yersinia enterckoliti ge-
nellikle kendiliginden iyilegen bir infeksiyon olduzun-
dan antibiyotik uygulama endikasyonu tartigmalidir.Sis-
temik infeksiyon ve septisemide ise miimkiin 0ldugu kadar
erken ddnemde antibiyotik tedavisine baglanmalidir. Te-
davide gentamisin veya kloramfenikol kullanilir. Ayrica
trimetoprim-siilfametoksazol ve siprofloksasin ile de
bagarili sonuglar alinmigtair (209).

Apandisite benzer semptomlari olan gocuk hastalarda
Y.enteracolitica infeksiyonu kugkusu kuvvetli ise, gerek-
siz bir laparotomi igin acele edilmemesi snerilmektedir
(217).

Onceleri atipik Yersinia tiirleri olarak nitelendi-
rilen Y.intermedia ve Y.frederiksenii suglari ile de az
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sayida enterckolit ve yumugak doku infeksiyonlari bil-
dirilmigtir (218).

® XKorunma:

Yersinia enterocolitica infeksiyonlarindan korunma-
da’ hijyen kurallarinin uygulanmasi ve sanitasyon kogul-
larinin diizeltilmesi Snemlidir. Etken +4°C'de kolayca
firediginden, buzdolabinda tutulan et ve diger besin mad-
deleri uygun siire ve 1s1 derecelerinde pigirilerek yen-
melidir.
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AEROMONAS (A.hydrophila) GASTROENTERITI

Aeromonas tilirleri Vibrionaceae ailesi iginde yer
alir. Su kaynaklarande sik olarak bulunan bu bakteriler
stiringen ve baliklarda infeksiyonlara yol agarlar. Iin-
sanda skut gastroenterite neden olan en Gnemli tir Aero-
monas hydrophila'dir. Aeromonss cinsinin diger 3 tirii;

- A.sobria,

- A.,caviae
- A.,salmonicida'dar.

Aeromonags gastroenteriti ilk kez 1981 yilinda ta-
nimlanmigtir. Bu mikroorganizma izolasyon igin selektif
kiiltliir islemlerine ihtiyag gtstermekte ve meydana getir-
digi infeksiydz ishalin mekanizmasi bilinmemektedir.Top-
rekta ve suda yaygin olarak bulunan Aeracmonas tiirleri
ile karsilagma sonucu insanlarda barsak infeksiyonunun
yanisira, ostéomiyelit ve yumugak doku infeksiyonlari da
meydana gelir. Aeromonas tiirleri immiinoslipresyonlu has-
talarda; septisemi, intrasbdominal abse, karaciger abse-
si, meninjit, endokardit,_osteomiyelit, liriner sistem
infeksiyonu, aspirasyon pnomonisi ve otitis media ile
sirozlu hastalarda; spontan bakteriyel peritonite neden
olur (219).

Bu infeksiyonlardan en sik gotriileni olan gastroen-
terit. kontamine su aracaligiyle insana bulagir. A.hyd-
rophila ile %25'e varan oranlerda asemptomatik tagaiyica-
lik da gbosterilmigtir. Ozellikle gelismemig toplumlarda.
saglikli kigiler arasinda, A.hydrophila tagiyiciligi o-
rani yiksektir. A.hydrophila ishali en sik yaz aylarinda
goriililr. Vakalarin gogunda; kisa sliredi, kendilijginden-
iyilegen, incebarsak tipi ishal meydana gelir. Qocuklar-
da iki haftgdan uzun siiren ve hastane tedaviaini gerek-
tiren ishal vekalari da bildirilmigtir(220).A.hydrophila
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gastroenteriti kolera semptomlarini teklit edebilir.Ko-
lera toksinine benzer bir toksin olugturdufu ileri sii-
riilmiigse de, ishal oclugturma mekanizmasi kesinlik kazan-
memigtir., Ayrica, 1siya dayanikli enterotoksini ve hema-
glutininleri de vardar.

Kontamine sulardan kaynaklanan yara infeksiyonlarin-
da etken olarak Vibrio wvulnificus ile birlikte Aeromonas
tirleri de ayirici taniya alinmalidar.

A.hydrophila; aerop veya fakiiltatif anaerop iireme
6zelligi gosteren, hareketli, sporsuz, Gram-negatif bir
gomaktir. Kanla agar besiyerinde hemoliz meydana getirir.
A.hydrophila gastroenteriti glipheli hastanin digkisa,
koyun kani ve ﬁmpisilin ilave edilmig triptikez soy agar
(TSA) besiyerine ekilirse iyi sonuglar alimir. A.hydrop-
hila pozitif-oksidaz reaksiyonu verir. Bu test bakteriyi
Enterobacteriaceae ailesi iiyelerinden ayirmada kullanilar.
Digkidan; oksidaz-pozitif, katalaz~pozitif ve iireaz-nega-
tif bir bakteri izole edildiginde akla A.hydrophila gel-
melidir.,

A.hydrophila ampisilin ve ilireidopenisilinler de da-
hil olmak lizere penisilin grubundan antibiyotiklere di-
ren¢lidir. Kloramfenikol, trimetoprim-siilfemetoksazol,
florokinolonlar, aztreonam, aminoglikozid grubu sntibi-
yotikler ve 3.kusak sefalosporinlere ise duyarladar.

Aeromonas tlirlerindeki beta-~laktam antibiyotiklere
direng indiiklenebilen beta-laktamazlar aracilifgiyla
gergeklegmektedir.
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PLESIOMONAS SHIGELLOIDES ISHALI

Plesiomonas shigelloides, cinsinin tek temsilcisi-
dir ve Vibrionaceae ailesi iginde incelenir. Intestinal
ve ekstraintestinal infeksiyonlara neden oclan P.shigel-
loides su ve toprakta sik olarak bulunan bir bakteridir.
P.shigelloides'in neden oldugu ishale tropikal ve sub-
tropikal iklim kugaginda daha sik rastlsnir. Bulagma
kaynaklari besin, su ve hayvanlardir. Normal kigilerin
%3%iinlin barsak florasinda bulunan P.shigelloides, turist
ishaline de neden olabilir. Koleraya benzer 1isiya daya-
niksiz toksin olugturur. P.shigelloides'in infeksiydz
ishal meydana getirme mekanizmasi bilinmemektedir. Ge-
nellikle hafif seyirli, kendiliginden iyilegen, kanli-
mukuslu ishale yol agar. Mikroskopik inceleme ile dagki-
da fekal 1dkositler goriiliir (221).

P.shigelloides; bakteriyemi, osteomiyelit, septik
artrit, meninjit, endoftalmit, kolesistit ve seliilit
gibi ekstraintestinal infeksiyonlara da neden olabilir.
Immiinitesi kirak kigilerde bu risk daha yliksektir.

P.shigelloides; hareketli, fakiiltatif anaerop, ok-
sidaz-pozitif, Gram-negatif bir ¢omaktir. Digkidan etke-
ni izole edebilmek ig¢gin, dmpisilin ilave edilmig TSA se-
lektif besiyeri kullanilir. A.hydrophila'dan farkli ola-
rak kanli agarda hemoliz clugturmaz. Laktoz igeren aylft
edici besiyerlerinde; geffaf, renksiz, laktoz-negatif
koloniler olugturarak irer.

P.shigelloides; kloramfenikol, tetrasiklin, trimes
toprim- sulfametoksazol, eaminoglikozid grubu eantibiyotik-
ler, 3.kugek sefalosporinler ve florokinolonlara duyar-
lidar. Antibiyotik duyarlak paterni degigebildigi icin
izole edilen her suga antibiyotik duyarlik testi uygulan-
malidir. P.shigelloides suglarinda da ~ indiiklenebilen
beta-laktamazlara bagli artan oranlarda penisilin diren-
ci gorlilmektedir.
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CLOSTRIDIUM DIFFICILE IsHALI VE PSODOMEMBRANOZ KOLIT

Antibiyotik kullanimi ile ilgili olarak, Clostri-
dium difficile'nin toksini ile olusan genig klinik spekt-
rumlu ishal sendromlari meydana gelebilir. Bunlardan en
agirli olan psddomembrantz kolit; ateg, toksik tadlo ve
kanli-mukuslu ishalle seyreden akut bir kalinbarsak in-

feksiyonudur (222).

B Et;olo i:

C.difficile; 1.3-1.6 pm en ve 3-6.4 pm boyunda, ha-
reketli, sporlu, anaercop kosullarda ilireyen, Gram-pozitif

bir gomektar.

® Epidemivoloji:

insanlarin %2-8'inin normal barsak florasinda bulu-
nan C.difficile, antibiyotiklerin goguna direnglidir.Bar-
sak florasi antibiyotiklerle bozuldugunda, bu mikroorga-
nizma dominant hale geger ve diger flora iliyelerinin reka-
beti de ortadan kelktizindan, digkinin 1 graminda 10%-106
gibi Snemli miktarlara ulasgir. Biitiin antibiyotikler etyo-
patogenezde sug¢lanmigsa da pstdomembrandz kolit en sak
klindamisin ve ampisilin kullanimi sirasinda meydana ge-
lir. Bu ilaglarin hem oral, hem de parenteral kullanima
sirasinda pstdomembrantz kolit geligebilir. Ilaglarain do-
zu ve uygulama siiresi ile pstdomembrandz kolit arasinda
kxorelasyon yoktur. Infeksiyon riski yag ile artaxr (223).

® Patogenez ve Patoloiji:

Klindamisin verilen deney hayvanlarinda enterotok-
sin olugturan C.difficile suglariyla - kalinbarsakta a-
gir seyirli tiflit meydana geldigl gdsterilmigtir. Bak-
terinin hem buyyon kiiltiirii, hem de hiicresiz, sadece
toksin igeren filtrati gekuma injekte edildifinde pst-
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domembranli lezyonlarin meydana geldigi gdriilmiigtiir.

C.difficile'nin A ve B olmak lizere iki toksini var-
dir. A toksini hem enterotoksik hem de sitopatik etkili-
dir. B toksini ise gliglii bir sitotoksindir. A toksini
akut baglangigli, incebarsak tipi ishale neden olur.
Koleradan farki digki igerigindeki protein oraninin da-
ha fazla olmasidir. Hastalarin digkisinda ayni anda her
iki toksin de saptanabilir. B toksini mukoza epiteline
sitolitik etki yaparak iltihabi reaksiyona neden olur.
C.difficile'nin neden oldugu en agir tablo olan psddo-
membrandz kolitte kolon mukozasinda yama goriiniimiinde
gok sayida psddomembranlar meydena gelir. Iltihabi hiic-
reler ve fibrinden clusan bu membranlar, hemorajik inf-
lamasyon gosteren blitiinliigli bozulmug kolon mukozasina
si1kica yapigiklik gdsterir. Daha hafif seyirli vakalar-
da kolon mukozasinin endoskopik gOriinlimli normaldir. Or-
ta seyirli hastalikta mukozada eritem ve Gdem ile ka~
rakterize nonspesifik kolit gOriinlimii verdir. Bazi has-
talarda; frajil, diizensiz, yer yer kanama odaklari gis-
teren, iilseratif proktit veya kolit geligebilir. Lezyon-
lu bGlgeden alinan. biyopsi materyalinde, lemina prop-
ria'da iltihabi infiltrasyon ve eritrosit ekstravazasyom
saptanir(224).

® Klinik belirti ve bulgular

Enterokolit semptomlari orta veya agir siddette o-
labilir. Baslangi¢ genellikle anidir. Antibiyotik teda-
visinin ikinci giinlinde aniden ishal geklinde baglayabi-
lecegi gibi, tedavinin ilerleyen haftalarinda da semp-
tomler orteya gikabilir. Digki voliimii genellikle az, ki-
vaml suludur. Digkida kan ve mukus goriilebilir. Kramp'
geklinde karin agrisi, palpasyonla karinda duyarlak,yiik-
sek ateg ve ldkositoz sik rastlanan bulgulardar.
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® Tani:

Klindamisin, linkomisin ve ampisilin bagta olmak
lizere, antibiyotik kullanan bir hastada ishal baglamasa,
pstdomembrandz koliti skla getirmelidir. Hastaligin er-
ken doneminde endoskopik inceleme girasinda minimal ko= -
1it hali veya seyrek psddomembrantz olugumlar goriilebi-
lir. Kesin tani igin C.difficile'nin digkidan izolasyonu-
na yonelik kiiltiir igslemlerinin yanisira, digkida toksin
varligi da asragtiralar.

® Prognoz:

Hastalarin gogu antibiyotik kesilir kesilmez diize-
lir. Boyle vakalarda endoskopik incelemeyle patoloji sap~
tanmaz. Geri kalan hasta bliimiinde ishal 2-8 hafta siirer.
Hastalik uzadikga psddomembranlarin sayisi artar. Bodyle
vakalarda; dehidratasyon, elektrolit dengesizligi ve hi-
poproteinemiden kaynsklanan agir hastalik tablosu yerle-
gir. Toksik megakolon seyrek, fakat ciddi bir komplikas-
yondur. Antimotiliter ilag¢ kullanan hastalarda toksik
megakolon gelisme riski yilksektir. Agar seyirli psddo-
membrandz kolit vakalarinda mortalite orani %20-30 gibi
yiiksek oranlara ulagabilir.

® Tedavi:

Hastalarin gogunda ishal baglar baglamaz, antibiyo-
tik tedavisinin sonlendirilmasi yeterli olmaktadir. Ko-
lon mukozasinin tamiri yavag oldugunden, 10-14 giine uza-
yan ishal durumunda, hastada sistemik infeksiyon bulgu~-
laryi da yoksa, spesifik tedavi icin acele edilmemelidir.
Benzer gekilde, hastanin genel durumu iyiyse, endoskopik
olarak kiigiik pstdomembranlar saptansa bile, tedavi igin
bir siire beklenebilir. Ishalin Hrmu ne olursa olsun, si-
vi-clekirolit dengesini saglamaya ydnelik destekleyici
tedbirler baglanpgigtan itibaren alinmalidair. Barsek mo-
tilitesini inhibe eden ilaglar, hastaligan seyrini uzat-
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t181 ve agir komplikasyonlara zemin hazirladigi igin
kesinlikle kullanilmamalidir.

Diski kiultiiriinde C.difficile iiretilen ve digkada
C.difficile toksini saptanan agir seyirli ps@domembra-
ndz kolit vakalarinda;vankomisin veya metronidazol ile
gpesifik tedavi uygulanir. Her iki ila¢ ile alinan kli-
nik sonu¢lar birbirinin aynidir. Vankomisin; 7.5-30 mg/
kg/glin, 4 egit dozda, 1 hafta siireyle agizdan -verilir.
7.5 mg/kg/giin geklinde diigiik doz kullanildiginda niiks
orani biraz daha yiliksek olup, C.difficile'nin sporlu
formdan germinatif sekle ddniismesiyle ilgilidir(223).

Metronidazol; 15 mg/kg/glin dozunda, 6 saat arayla
ve 10 giin siireyle agizdan verilir. Venkomisin kadar et-

kili, istelik deha ucuzdur.

C.difficile toksinini baglayarak etki gosteren ka-
lestiramin ile vakalarin 3/4'iinde bagarili sonuglar a-
linmigtir. Bu nedenle tedaviye kolestiramin'le baglana-
bilir ve 3 giin iginde klinik diizelme olmazsa, metroni-
dazol veya vankomisin'e gegilebilir. Kolestiramin; 200-
250 mg/kg/gliin seklinde agiz yoluyla ve 6-8 saat arayla
uygulanar,

® Xorunma:

Klindamisin ve ampisilin bagta olmak lizere, anti-
biyotik kullanan biitiin hastalar psddomembrantz kolit
yoniinden uyarilmalidir. Tedavi sirasinda ishal baglar-
sa uygulanan antibiyotik kesilmeli ve hasta yakin taki-
be alinmalidir.
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BAKTERIYEL BESIN ZEHIRLENMELERL

Patojen mikroorganizmalar veya bunlarin meydana ge-
tirdigi toksinlerle kontamine olmug besinlerin yenmesi
sonucu meydana gelen ve kendini ishal ve/veya kusma ile
gosteren klinik tabloya bakteriyel besin zehirlenmesi
denir. Birgok mikroorganizma ve bunlarain toksinleri be-
sin zehirlenmesine neden olur. Bakteriyel besin zehirlen-
meleri; genellikle giipheli gida alindiktan sonraki ilk
72 saat igerisinde akut olarak baglar ve kisa silirede ken-
diliginden iyilesgir.

® Patogenez ve Klinik Bulgular

Bakteriyel besin zehirlenmesi teriminin kullanila-
bilmesi ig¢in sgiipheli besin maddesi alindiktan en geg
72 sasat sonra, gastrointestinal ve ntrolojik belirtile-
rin ortaya g¢ikmasi ve ayni yemegl yiyen en az iki kigi—
nin benzer semptomlari gbstermesi gerekir.

S.aureus ve Bacillus cereus'un etken oldugu besin
zehirlenmesinde inkilbasyon siiresi ¢ok kisadir. $lipheli
besin alimindan sonraki 1-6 ssat iginde kusma ve ishal
baglar. S.aureus'un 5 tane isiya dayanikli enterotoksini
vardir. Bunlar; immiinolojik olarak birbirinden farkla
A,B,C,D ve E proteinleridir. Diger bir S.aureus entero-
toksini; toksik gok sendromundan sorumlu enterotoksin-F'
dir. Bunun tek bagina ishal yapici etkisi gtsterileme-
migtir.

Besin zehirlenmesine neden olan toksinler vagus ve
sempatik sinirler araciligiyla, beyindeki kusma merkezi-
ni uyararak giddetli kusmalara neden olurlar. ishal ise
enterotoksinlerin ince barsekta su ve sodyum absorpsiyo-
nunu bloke etmeleri yoluyla meydana gelir. Enterotoksin
olugturan stafilokoklarin %99'dan fazlasa koagiilaz-pozi-
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tiftir. Enterotoksijenik staphylococcus eplidermidis sug-
lariyla da besin zehirlenmeleri meydana geldigi bildi-
rilmigtir (225). Stafilokoklarin en gok A ve D toksinle-
ri besin zehirlenmesinden sorumludur.

Bacillus cereus iki tip besin zehirlenmesine yol
acar: Ilki 1-6 saatlik kulugka ddneminden sonra bulanti
ve kusmanin hakim oldugu "emetik sendrom"dur. Iikincisin-
de ise 8-16 gsatlik inkiibasyon doneminden.sonra, kramp
gseklinde karin agraisiyla birlikte ince barsak tipi sulu
ishal g&riililr. Emetik sendromun 5000 Dalton agirliginda-
ki, aisiya dayanikli enterotoksin tarafindan meydana ge-~
lebilecegi dne stiriilmiigtiir (226).

S.aureus ve B.cereus'un neden oldugu besin zehir-
lenmeleri, genellikle 12 saat iginde kendiliginden iyi-
legir. Bu besin zehirlenmelerinde toksin wvilcut iginde
olugmaz, aksine daha Unceden besin lizerinde olugmug pre-
forme toksinlerin yutulmasi sz konusudur.

Inkilbasyon peryodu 8-16 saat olan ve giddetli ka-
rin agrisi ile ishalin birarada bulundugu besin zehir-
lenmelerinden Clostridium perfringens ve Bacillus ce-
reus'un barsakta olugturdugu toksinler sorumludur. Boy-
le hastalarda ~ kusma ve ateg seyrektir. C.perfringehs
tip A suglari isiya dayaniksiz enterotoksin oclusturur.
Bu enterotoksin liimene sivi sekresyonunu artirirken,
Na've glikozun da emilimi szalmaktadir. Enterotoksin et-
kisiyle villus tipi epitelyal hiicrelerin fairgala kenarla
yapisi bozulur.

Uzun inkiibasyon slireli B.cereus besin zehirlenme-
sinden 1siya dayaniksiz enterotoksin sorumludur. Bu tok-
8in adenilsiklaz aktivesyonu yoluyla .liimene sivi ve elekt-
rolit sekresyonuna neden olur. C.perfringens ve uzun in-
kilbasyon siireli B.cereus besin zehirlenmesi genellikle
24 saatte diizelir. Yagli hastalarda bu siire 10 gline ka-
dar uzayabilmektedir.

T.C. YUKSEXEGRETIM KURULU
DOKUMANTASYON MERKEZL
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Siipheli bir besin maddesi yendikten 16-48 saat
sonra; ateg, karin agrisi ve ishal baglarsa, besin mad-
degsinin Salmonelles ve Shigella cinsinden bakteriler,
C.jejuni, V.parahaemolyticus ve EIEC ile Onceden konta-
mine oldugu diigliniilmelidir. Hastalaran yaklagik yarisin-
da kusma vardir. ishal 2-7 giin devam eder. C.jejuni be-

~8in kaynaklia infeksiyona yol agan etkenler arasanda sik
rastlananlardan biridir.

Besin kaynakla V.cholerae serogrup non Ol infeksi-
yonu sirasinda bazen ategle birlikte kanli ishal de

goriilir (227).

Kulugka ddnemi 16-T72 saat arasinda degigen ve ka-
rin agrisi ile birlikte incebarsak tipi ishalle seyre-
den besin zehirlenmelerinde muhtemel etkenler; ETEC,
V.parshaemolyticus veya V.cholerae serogrup non 01 tiir-
leridir. Endemik bUlgelerde bu mikroorganizmalaraj;
C.jejuni, Salmonella tiirleri ve Shigella cinsinden bak-
teriler de katilair. Burada ishalden sorumlu clan en-
terotoksinler mikroorganizma tarafindan in vivo olarak
Uretilmektedir. Vakalarin az bir kisminda ateg ve kusma
da goriilebilir.

Besin kaynakli Yersinia enterocolitica ishalinin
kulugka dtnemi 16-48 saattir. Y.enterocolitica " invaz-
yon yeteneginin yaninda 1saiya dayanikli enterotoksin o-
lugturma Gzelligine de sshiptir. Hastalarda atesg, karain
agrisi ve ishal goriiliir.

Ateg olmaksizin kanli ishal mevcutsa ve bu tablo
glipheli gida alimindan sonraki 3-5. glinler arasinda o-
lugmugsa; muhtemelen etken EHEC tiirleridir ( 0157 : HT
serotipi). Hastalik 1 giinde sonlanabilecegi gibi, 12 gii-
ne kadar da uzayabilir.

Clostridium botulinum'un etken oldugu botulizm'in
kulugka dtnemi 18-36 saattir. Genellikle konserve gida
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alindiktan en geg¢ 36 saat sonra bulanti, kusma ve is-
hal gdriiliir. Ayni d6nemde yukaridan agagiya dogru iler-
leyen, periferik tipte sinir paralizileri ortaya g¢gikar.
Worolojik sendrom tamamen yerlegtikten sonra ishal kesi-
lir, aksine hasta konstipe olur. Botulinum toksini sinir
uglarindan asetil kolin salinimini engellemek suretiyle
etkisini gosterir. C.botulinum'un A,B ve E olmak lizere,
3 farkli, isiya dayaniksiz nSrotoksini vardir. Erigkin
hastaliga “preforme toksin alimyla meydana geldigi hal-
de, siit ¢gocugunda toksin, in vivo olarak meydana gelir.
Botulizm tablosu birka¢ hafta veyes birka¢ ay siirebilir.

® Epidemiyoloii:

Bakteriyei besin zehirlenmelerinde; klinik tablo ve
inkiibasyon peryocdunun yanisira epidemiyolejik bulgular
da etyolojiye ybnelik faydali ipuglari saglar.

S.aureus'un etken oldugu besin zehirlenmesi; yliksek
proteinli gidalar, tavuk eti, yumurta salatasi ve krema-
11 pasta yendikten sonra meydana gelir. Bu besinler ge-
nellikle imalétta galisan kigiler tarafindan kontamine
edilir. S.sureus'un burun tagiyiciligi orani, saglikla
poplilasyonda bile %30-50'lere kadar gikar. Yine, saglik-
11 insanlaran %14-40'inin ellerinden de stafilokoklar
izole edilebilir. Bu suglarin %38'inin enterotoksin o-
lugturdugu gbsterilmigtir (228).

Kisa inkiibasyon siireli B.cereus besin zehirlenmesi
gogunlukla piringle hazirlanan yiyeceklerden kaynaklanair.
Makarna, peynir ve siittozu kaynakli B.cereus besin zehir-
lenmeleri de bildirilmigtir(229).Emetik sendroma yol agan
kisa inklibasyonlu B.cereus besin zehirlenmesi bakterinin
1siya dayanikli olan serotip 1 suglariyla gelisir. ‘

C.perfringens besin zehirlenmesi iyi pismemis sizir
ve tavuk eti yendikten sonra goriiliir. Pigirmeyi takiben
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besinin uygun olmayan gartlarda saklanmasi ve yeterince
1sitilmadan yenmesi, intoksikasyon riskini artlrlr.

Uzun inkiibasyon d5nemli B.cereus besin zehirlenme-
si de Dbenzer gekilde yeterince pigirilmemig sebze, et
ve siit liriinlerinin tiiketilmesiyle meydana gelir.

Salmonelle tiirleriyle olugan besin zehirlenmesi
salginlara; tavuk ve sigir eti, yumurta veya siitli iirlin-
lerden kaynaklanar.

C.jejuni salginlara riyi pigmemig tavuk eti ve ¢ig
siit alimindan sonra ortaya gikarken, Shigella tiirlerin-
den kaynaklananlar ise ¢iZ sebze, patates ve yumurta
salatasi yendikten sonra meydana gelir,

V.parahaemolyticus salglnlar1;rkabuk1u deniz hay-
vanlari ve tuzlu su balikleraindan kaynagini alar.

Kontamine siit ile meydana gelen Y.enterocolitica etken-
1i besin zehirlenmeleri bildirilmigtir (230). Bu tablo
iyi pigmemig domuz eti yenmesiyle de meydana gelebilir,

Peynir yendikten sonra ortaya g¢ikan EIEC besin ze-
hirlenmesi ile salam, sosis, hamburger, deniz {liriinleri
ve peynir kaynakli ETEC besin zehirlenmeleri bildiril-
migtir (231).

Botulizm; evde yapilmig, asit pH'li, sebze, meyve
ve balik konservesinden kaynaklanir. Siit ¢ocugu botu-
lizminden bal da sorumlu tutulmugtur (232).

Besin zehirlenmelerinin mevsimsel &zelligi de Snem-
lidir. S.aureus, Salmonella ve Shigella tiirlerinin etken
0ldugu besin zehirlenmeleri daha g¢ok yaz aylarinda gbrii-
liirken, C.jejuni salginlari ilkbahar ve sonbaharda,
C.perfringens besin zehirlenmeleri ise en az yaz mevsi-
minde olmak {izere biitiin yal boyunca goriiliir.
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Deniz kenarindaki bir yerlegim bGlgesinde besin ze-
hirlenmesi ortaya giktiganda akla ilk gelecek etkenler
V.parahaemolyticus ve V.cholerae serogrup non OI tiirle-
ridir.

Besin zehirlenmesinden bir veya birkag gida maddesi
sorumlu olabilir. Kaynagi bulmak ig¢in, ayni maddeyl tiike-
ten kigilerden, hem hastalananlar hem de normal olanlar
saptanmalil ve bu kigilerden tiiketilen gida maddeleri,
bunlarain hazarlanma bigimleri ve satig yerleri hakkinda
ayrintili bilgi alinmaladar.

® Tani:

Besin zehirlenmesine neden: olan etyolojik ajan;
digki, kusmuk ve glipheli gida maddesi incelenerek arag-
tirilir. Ayrica besin maddesinin hazirlandigi ortam ile
bunlari hazirlsyan kigiler de incelenebilir. C.perfrin-
gens, C.jejuni, EHEC ve Y.enterocolitica izolasyonu dzel
kiiltiir teknikleri gerektirir.Bazi besin zehirlenmesi et-
kenlerinin normal barsak florasinda bulunabilecegi de
unutulmamaladar.

Stafilokoksik besin zehirlenmesinde glipheli besin
maddesinden ve hastalarin digki ya da kusmugundan izole
edilen S.aureus'un ayni faj tipinde olmasi gerekir. Be-
sin meddesinin 1 graminda 10°‘'ten fazla S.aureus izole
edilirse kaynak bulunmug olur. Besin lizerindeki stafilo-
kok enterotoksini; jel difiizyon, RIA ve ELISA ySntemle-
riyle aragtirilabilir.

B.cereus besin zehirlenmesi tanisi igin glipheli
besinin 1 gramindan 10° B.cereus izole edilmelidir.Bazi
saglaikli kigilerin intestinal kanalinda gegici B.cereus
kolonizasyonu olabileceginden, konfirmasyon igin hasts
digkisaindan ve glipheli gidadan izole edilen bakterilerin
serotiplendirilmesi yoluna gidilir.
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C.perfringens besin zehirlenmesinin laboratuvar
yontemleriyle kanitlanmasi zordur. Ciinkii; bu bakterinin
A tipi' hem 1siya dayaniksiz hem de dayanikli toksin o-
lugturdugu gibi, normael insanlaran barsak florasinda da
bulunur. Taninin dogrulanmasi icin besin zehirlenmesi
belirtileri gtsteren hastanin digkisinin 1 graminda 10%
C.perfringens sporu saptenmalidir. Ayrica, dogrulama
testi olarak,elde edilen C.perfringens'in serotiplendi-
rilmesinin yaninda kargit immiinelektroforez (CIE) ve
ters pasif hemaglutinasyon (RPHA) teknikleriyle, serum-
da 4 kat artmig antitoksin titresi saptanir. Enterotok-
sin eragtirmasi ig¢gin en duyarli test; RPHA'dar.

Salmonella, Shigella, C.jejuni, V.cholerae serogrup
01, V.cholerae serogrup non 0l, V.parahaemolyticus ve
Y.enterocolitica besin zehirlenmesi salglnlarlnda,ﬁdlgkx
ve gida maddesinden etken izole edilebilir ve serotip-
lendirilebilir. Akut ve konvalesan fazda elde edilen has-
ta serumlarinda antikor titresinde belirgin artig sap-
tanmasi, Y.enterocolitica infeksiyonu igin degerlidir.

EHEC besin =zehirlenmesinde rdlgkldan sorbitol-nega-
tif E.coli izole edilmesi ve bunun spesifik antiserumla
kargilagtirilmasi ile tani dogrulanar. '

ETEC suglarinin meydana getirdigi toksinler, ELISA
testi ve hayvan deneyleriyle aragtarilar. EIEC tiirleri
ise Sereny testi ile dogrulanmir. EPEC ve EAEC susglara,
toksin olugturma ve invazyon yeteneginde olmadiklarindan
tani i¢in serotiplendirme gerekir.

Botulizm gliphelil vakanin digkli ve serumunda botuli-.
num toksinini aragtirmak ig¢in hayvan deneyleri yaplllr:
Besin maddesinden de ayni yOntemle toksin aragtiralar.
Ayrica digki ve gidadan C.botulinum izole edilmeye gali-
gilar.
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® Tedavi

Besin zehirlenmelerinin temel tedavisi vakalarin
bliylik gogunlugunda destekleyici tedaviden ibarettir.
Botulizm digindaki besin zehirlenmelerinin gogu, kasa
siirede kendiliginden iyilegtiginden kusma ve ishal ile
kaybedilen sivi ve elektrolitlerin replasmani tedavide
yeterli olur. Kiigilk gocuklarda, immiinosiipresyonlu has-
talarda ve gok yagli kigilerde sivi-elektrolit replas-
many. ybniinden dikkatli olunmaladir. Infeksiyondan gok
intoksikasyon olarak nitelendirilmesi gereken ve ince
barsak tipi ishalle seyreden besin zehirlenmelerinde
antibiyotik kullanilmaz. Ancak besin kaynakli ve kalin
barsak tipi dizanteriform ishalle seyreden gigelloz,
kampilobakteriyoz ve yersiniozda etken mikroorganizma-
laran duyarli oldugu antibiyotikler kullanilir. Buna
ek olarak kontamine besinin yenmesinden sonra ortaya
¢ikan V.cholerae infeksiyonunda da antibiyotik kulleni-
m1 endikasyonu vardir. Goriildiigi gibi bu tablolar; be-
sin kaynakli olmalarina ragmen, geligen klinik sendrom
artik intoksikesyon degil, gergek bir barsak infeksiyo-
nudur.

Botulizm'de destekleyici tedavinin yanisira, tri-
valan veya pentavalan antitoksik serum ve sinir uglarin-
dan asetil kolin salinimini kolaylagtiran guanidin hid-
rokloriir kullanilir. Mekanik ventilasyon gerekebilecegi
i¢in hasta hospitalize edilerek takip ve tedavi edilme-
lidir.

@® Xorunma

Bakteriyel besin zehirlenmelerinden; besin sec¢i- .
minde, hazirlanmasinda ve saklanmasinda dikkatli olu-
naraek korunmak miimkiindiir. S.aureus, -B.cereus, C.perfrin-
gens ve Salmonella besin zehirlenmeleri genellikle be-
sin maddesinin saklanmasinda yapilan hatalardan kaynak-
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lanir. Yapilacak iglem besin maddesini oda isisinda
degil, buzdolabinda tutmak ve yenmeden 8nce de yeterli
derecede isitmaktair.

Besin endistrisi g¢aligenlari, elleri ile besin
maddelerini kontamine ederek S.aureus, Shigella ve
Salmonella tiirlerinden kaynaklanan besin zehirlenmele-
rine neden olabilir. S.aureus enterotoksini i1siya daya-
nikli oldugundan bu bakteri digindaki patojen etkenler
uygun siire ve 1sida pigirmek suretiyle elimine edilir-
ler. Ayrica besin endiistrisi g¢alisanlarinin bagta el
yikama olmak ilizere, hijyen kurallari konusunda egitil-
mesi ve bu personelin kronik tagiyicilik yoniinden ru-
tin kontrollerinin yapilmasi korunmada &nemlidir.

Salmonella tiirleri ve C.jejuni'nin neden oldugu
besin zehirlenmelerinden korunmak igin ¢if siit igilme-
melidir.

Bagta botulizm olmak iizere ' tiim besin zehirlenme-
leri ilgili saglik kuruluguna bildirilmelidir. BSyle-
ce gerekli tedbirler slinarak daha bliyiik salginlar on-
lenebilir.
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AMIBIYAZ (AMiPLI DiZANTERI)

Entamoeba histolytica'nin neden oldugu, intestinal ve
ekstraintestinal infeksiyonlara "amibiyaz" denir. En sik ka-
linbarsak - tipl, kanli-mukuslu ishal geklinde intestinal in-
feksiyona, seyrek olarak da karaciger absesi geklinde ekstra-
intestinal infeksiyona yol acgar. Karaciger digandeki pek c¢ok
organda da amip absesi meydana gelebilirse de insidansi gok
digiiktiir (233).

® Etyoloji. :

E.histolyticai'Sarcadina takimina dahil, ps@dopodlariy-
la hareket eden bir protozoondur. Bu grubun diger iiyelerin-
den farki, eritrosit fagosite etme yeteneginde olmasi ve in-
sanda hastalik meydana getirmesidir. E.histolytica'nin da
patojen ve komensal tlirleri vardar (233).

E.histolytica trofozoitleri; 10-60 pm biiyiikliiglinde ve
ince sitoplazmali olup, nlikleusunda santral karyozomu bulu-
nur. E.histolytica kistleri, 1-4 arasi niikleusa sahiptir.
Iginde dlizgiin kenarli kromatid cisimcigi ile biiyilk glikojen
vakuolii bulunur.

Entamceba coli, E.hartmannii, E.polecki, Endolimaks na-
ne ve fodamoeba butschli bu cinsin iginde yer alan,fakat pa-
tojen olmayan amiplerdir.

® Epidemiyoloji:

Amipli dizanteriye ait epidemiyoloijik bilgilerin temini,
tanisi kesin olan bir hastada bile tek incelemeyle amip gbtriil-
mesi zor oldugundan, gligliik arzeder. Serolojik testler, mevcut
olan akut infeksiyonu ya da Onceden gegirilmisg infeksiyonu
gbsterir. Diinyanin her yerinde emibiyaz'a rastlanir. Troﬁikal
ve subtropikal iklim kugaginde, Gzellikle geligmemis iilkeler-
de insidans yliksektir. Infeksiyon toplu halde yaganan fakir
toplumlarda saktair. Homoseksiiel erkekler; giardiyaz,kriptos-
poridoz ve diger bakteriyel ishallerin yanisira amibiyaz'a da
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daha sik yakalanirlar. AIDS'li hastalerda, tedaviye cevap
vermeyen amibiyaz goriilebilir (234).

E.histolytica'nin trofozoit ve kist ddnemi vardir.E.his-
tolytica kistlerinin agiz yoluyla alinmasi sonucu bulagma
meydana gelir. Bulagma gekli direkt fekal-oral yolla veya
gida maddelerinin fekal kontaminasyonu ile olur. Bbcek ve
sinekler de vektSr rol oynarlar. Trofozoitler dig ortamda
kisa siirede ldilklerinden bulagmada rol oynamazlar,

® Patogenez ve Petoloji:

infeksiyonun meydeana gelmesi . parazit ve konak gart-
larina baglidir. Intestinal mukozaya tutunan trofozoitin
sitolitik aktivitesi baglar. E.histolytica barsak epiteli
hiicreleri iizerinde bulunan amip reseptdrlerine tutunur.

Hemen tiim organ ve sistemler E.histolytica ile infek-
te olabilir. En sik godriilen lezyonlar; sirasiyla kolon ul-
ser ve graniilomlari, karaciger amip absesi, akciger ve be-
yin absesidir. Primer lezyonlar; genellikle gekum, appen-
diks ve gikan kolonda bulunur. Baglangigta epitel hiicrele-
rinde nekroza yol agan amipler, gogaldikga mukozaya penet-
re olarak miiskiilaris mukozaya kadar ulagirlar. Ulserlerin
agz1 dar,tabani genigtir. Lezyon ilerledikge tipik goriinii-
miinii kaybederek kalkik kenarli, tabaninda beyaz eksiida bu-
lunan iilserlere ddniiglir. Bu dSnemde protozoon veniil ve
lenfatiklere gegerek diger organlara ve peritona yayilabi-
lir. Digkiyas karigan trofozoitler, kist gekline dOnerek
digki ile atilirlar. Kolonun herhangi bir yerinde goriilebi-
len amip graniilomlari, radyoclojik olarak kolon karsinomu
ile karaigtirilabilir. Mezenterik veniillere penetre olan
trofozoitler, vena porta yolu ile karacifere ulagir. Immiin
mekanizmalarla karacigere gelen amipler yok edildiklerinden
infeksiyon ortaya ¢ikmayabilir. Az ihtimalle de olsa, in-
feksiyon meydan=s geldiginde, baglangi¢ ddneminde iltihabi
reaksiyon gOriilmez. Periportal alanda nekroz ilerledikge
lezyonu gevreleyen 1ldkosit infiltrasyonu olur. Lezyon;ya
bu donemde fokal odak geklinde kalair, ya da bliyik solid
bir karaciger absesine doniigiir.
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Akciger tutulumu ya direkt hematojen yayilma ile,
ya da riiptiire olmug bir karaciger absesinden komguluk
yoluyla meydana gelir,

Amibik beyin abselerinin, karaciger ve akciger lez-
yonlarindan farki yoktur. Ancak, beyin absesi; lokali-
zasyon itibariyle hizli seyrederek Glimle sonuglanar.
Amipli dizanteri sonrasinda, perirektal dokularda iilser-
1i deri lezyonlari olusgabilir,

® Klinik Belirti ve Bulgular:

Amibiyaz'in kulugka dPnemi genellikle 1-5 giindiir.
Hastalik; kramp seklinde karin agrisi, bulanti, kusma
ve tenezm ile birlikte ishal geklinde diskilama ile ken-
dini gtsterir. Bu sirada halsizlik, igtahsizlik, kilo
kaybi ve mental apatli gfriilebilir. Digki genellikle su-
lu kaivamli, kanli ve muxusludur.

Amip hepatitinde; ateg, kolit bulgulari ve agrala
hepatomegali vardir. Beyin absesi ise “meninjit veya
bakteriyel abse belirtisi verir ve kisa slirede Gliimle
sonug¢lanir.

® Avairici Tani:

Amipli dizanteri; gigelloz, salmonelloz, tifo, en-
teroinvazif E.coll infeksiyonu ve diger bakterilerin ne-
den oldugu dizanteriform ishallerle karigir. Ayrica,
intestinal tiliberkiiloz ile idyopatik iilseratif kolit de
ayirici taniya girmelidir.

® Prognoz:

Amipli dizenteri uygun tedavi ile kisa siirede iyi-
legir. Ancak akciger ve beyin abselerinde prognoz kotii-
diir. Amipli dizanteride niiks orani yliksektir. Hilcresel
immiinitenin infeksiyonun simirlanmasi ve reinfeksiyonun
onlenmesindeki rolii Snemlidir.
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® Tedavi:

Amibiyaz tedavisinde ilag segimir-infekaiyonun lo-
kalizasyon ve giddetine gbre degigir.

= Asemptomatik intestinal infeksiyon

Hafif veya asemptomatik intestinal infeksiyonda ilk
segilecek ilag; diloksanid furoat'dir. Giinde 3 kez, 500
mg'lik tabletlerinden, oral yolla ve 10 giin siire ile uy-
gulanir. Pediatrik doz; 20 mg/kg/glin'diir. Liimen igi di-
rekt amibisid etkilidir. Hayvan deneylerinde teratojenik
etki gbzlenmemekle birlikte gebelikte ve 2 yagindan kii-
¢lik ¢ocuklarda kullenilmemalidir. Endikasyon oldugunda,
gebeler ve kiigilk gocuklar diginda tedavi tekrarlanabilir
ve gereginde uzun sfire emniyetle kullanilabilir. Yan et-
kisi en az olan amibisid ilagtir.

Asemptomatik infeksiyonda ikinci segenek olan iyo-
dokinol 650 mg tablet, glinde 3 kez, 20 glin siireyle ve
oral yolla kullanilir. Gocuk dozu; giinde 30-40 mg/kg'
dir. En Onemll yan etkisi optik sinir atrofisidir. Ayri-
ca; periferik ndropati, gastrointestinal irritasyon be-
lirtileri, 1l6kopeni, agraniilositoz ve deri dokiintiisii ya-
pabilir. Kiigilik gocuklarda yan etkiler daha belirgin ola-
bilir. Iycd allerjisi olanlarda kullanilmaz. BSbrek, ka-
raciger ve tiroid hastaliklarinda da kullanilmamalidair.

Hafif seyirli emibiyaz'da liglincii segenek; paromo~
misin'dir. Glinliik doz; 25-30 mg/kg olup, ilig dozda agiz
yoluyla ve 7 giin kullanilir. Liimen ig¢i direkt amibisid
etkilidir.

- Amipli dizagnteri

I1k tercih edilecek ilag metronidazol'diir. Intesti-
nal ve ekstraintestinal amibiyazda ideal ilag¢ olarak ta-
nimlanmaktadir. Trofozoitleri Oldiiriir. Parazitlerin kist
formuna etkisi yoktur. Glinde 3 kez 750 mg oral yolla ve
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10 glin siireyle kullanilir. Gocuk dozu; 35-50 mg/kg/glin-
diir. Bu tedavinin arkasindan diloksanid furoat gibi 1ii-
men igi amibisid bir ilacan, 10-20 giin slireyle kulla-
nilmasi ile %93 gibi yiiksek bir oranda amip eradikasyo-
nu saglanir. Metronidazoliin tiim dokularin yanisira, be-
yin-omurilik sivasina ve kemik dokuya penetrasyonu da
¢ok iyidir. Metronidazol gebelikte kullanilmamalidar

(235).
Emetin ve dihidroemetin ise agir seyirli amipli di-

zanteri ve ekstraintestinal amibiyazda kullanilir. Eme-
tinle egdeger amibisid etkiye sahip olan dihidroemeti-
nin yan etkileri de emetine gbre daha azdir. Bu ilaglar,
tim dokulardaki ©karyot hiicrelerde protein sentezini in-
hibe eder. Parazitin sadece trofozoit gekline etkilidir.
Toksik etkileri birikici SzelliZiyle iligkili olup, doz
arttikga ve slire uzadikgas fazlalagir. Bu nedenle tedavi
sliresi 10 ginli agmamaladar.

Dihidroemetin; 1-1.5 mg/kg/glin (maksimum 90 mg/giin)
intramiiskiller yolla ve 5 giin siireyle kullanilir. Emetinin
gliinliik maksimum dozu ise 60 mg'dir. Bu tedaviyi takiben,
20 gilin diloksanid furoat ya da igodokinol gibi liimen igi
amibisid etkili bir ilag, agiz yoluyla verilir.

Emetin ve dihidroemetinin; kardiyak ritm ve ileti
bozukluklari, prekordiyal agri, periferik ndropati, kas
gligslizliigli, bulenti, kusma ve deri ddkiintilsi geklinde
yan etkileri vardir. Tedavinin hastane gartlarinda ya-
P1lmesi ve kardiyak toksisite yUniinden hastanin yakin-
dan jzlenmesi gerekir. Emetin kesinlikle damar yoluyla
uygulanmamalidir. Kiigilk gocuklarda ve gebelikte kontr-
endikedir.

- Ekstraintestinal amibiyaz

Karaciger ve akciger amip absesinde; metronidazol
ile diloksanid furoat veya iyodokinol kombinasyonu uy-
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gundur. Niiks meydana gelirse veya tedaviye yeterli cevap
alinamazsa, 5 glinlilk dihidroemetin tedavisini takiben
klorokin fosfat agiz yoluyla, 3 haftas uygulanir.Klorokin;
ilk iki giin 600 mg, iiglincli giilnden itibaren 300 mg/giin
geklinde verilir. Klorokinle birlikte diloksanid furocat
veya iyodokinol gibi liimen ig¢i amibisid bir ilag da 20
glin uygulanmalidar.

Karaciger absesinde, perkutan yolla abse drene edi-~
lir. Akciger absesinde ise, toraks tiipli takilarak kapala
su alti drenaja yapilabilir. Boyle hastalarda nadiren de
olsa cerrahi girigim gerekebilmektedir.

® Xorynma

Sehir gebeke suyunun uygun gekilde ve sirasiyla;
sedimantasyon, flokiilasyon, filtrasyon ve klorlama ig-
lemlerinden geg¢irilmesi r korunmada tnemlidir. Kanali-
zasyon sisteminin igme suyu kaynaklarina karigmamssi ge-
rekir. Ayrica, tarim alanlarinin kanalizasyon suyu ile
sulanmasi da Gnlenmelidir.-

Kigisel hijyen kurallarinin titizlikle uygulanmasa
da infekxsiyon riskini azaltar.
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ciARDIYAZ

Giardia intestinalis'in neden oldugu, akut veya kro-
nik incebarsak +tipi ishalle seyreden, gocuklarda malab-
aarbsiyoﬂ‘aendromuna benzer bulgulara yol agabilen bar-
sak infeksiyonuna "Giardiyaz" denir,.

® Etyoloji :

Kamgaili bir protozoon olan Giardia intestinalis'in
difer isimleri G.lamblia ve G.duodenalis'tir. Trofozoit
ve kist gekilleri vardir. Gdzyagi damlasina benzeyen
trofozoitler 9-12 um uzunlugunda, 5-15 um genigliginde-
dir. Bilyiik santral karyozomlari olan 2 niikleusu ve in-
testinal mukoza villuslarina yapigmayl saglayan ventral
yerlegimli emici diski bulunur. Trofozoitin 4 ¢ift kam-
¢isi vardir. Igik mikroskobuyla Onden goriiniigii bir ¢ift
goze benzer. Elips geklindeki kistleri ise 8-12 um boy
ve T7-10 pm enindedir. 0.3 pm kalinligindaki kist duvara
gevre gartlarina dayanikliligi saglar.

® Epidemiyoloiji:

insanlarda en sik rastlanan protozoondur. Gocuklar-
da deha fazla goriiliir. Bulagtiriciligi yliksektir. Su
kaynakli salginlara neden olabilir. Turist i1ishalinin
onemli nedenlerinden biridir. Tropikal bSlgelerde ve
sosyoekonomik diizeyl dligilk toplumlarda insidansi deha
yluksektir. Kalabalik gartlarda yagama, kotii sanitasyon
kogullara: ve temiz su temiminde sikinti gekilen bGlge-
lerde endemik olarak bulunur.

@ Patogenez ve Patoloji:

fncebarsak . mikozasa mikrovilluslarini zedeleyerek
hiicre membraninda fonksiyonel bozukluga yol agar. Bura-
daki sindirim enzimlerinin kaybi ile birlikte monosakka-
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rit ve aminoasitlerin transportu da bozularak ishal ve
malabsorpsiyona neden olur. Konagin savunma mekanizmala-
rainin infeksiyonun Onlenmesindeki rolil biiyiiktiir. Baglan-
gigta mukozada akut fokal iltihabi degigiklikler, ardin~
den da villuslarda kisalma ve kiintlegme ile birlikte la-~
mina propria'da kronik iltihabi reaksiyon goriiliir. Ciddi
vakalarda mukoza ylizeyinde diizlegme, kriptlerde belirgin
kivraimlanma, epitel hiicresi boyunda kisalma, anormal en-
terosit formasyonu ve lenfoid hipertrofi ile karakterize
"gprue™ benzeri lezyonlar goriiliir. Boyle vakalarda malab-
sorpsiyon ve avitaminoz belirtileri ortaya ¢ikar. G.in-
testinalis'in yapigtigi mukoza kesimlerinde, elektron
mikroskobuyla yiiziige benzer lezyonlar gSsterilmigtir(236).

@ Klinik Belirti ve Bulgular:

Asemptomatik infeksiyondan agir seyirli malabsorpsi-
yon sendromuna kadar degigik klinik tablolara yol agabi-
lir. Erigkinlerinw okul ¢sgindaki gocuklarin infeksiyo~
nu g¢ogunlukla hafif hatta ssemptomatik seyirlidir. Daha
kiiglik gocuklarda ise ishalle birlikte karin distansiyonu
gériiliir. Erigkinin semptomatik infeksiyonunda ishal,
kramp geklinde karin agrisi, igtahsizlik, bulanti, hal-
sizlik ve karain gigligi olur. Giardis infeksiyonlara
siklakla peptik {ilser veya kolitle karagtirilarsk yanlig
gekilde tedavi edilir. Hastalarin gogunda gikayetler 4-6
hafta iginde kendiliginden geger. Daha uzun siireli ve a-~
gir seyirli infeksiyonda, altta yatan kolaylagtiraici bir
hastaliZin varligi aragtirilar(237).

@ Tani:

Giardiyaz tanisi digkinin, duodenal tubaj materyali-.
nin veya duodenumdan alinan mukozal biyopsi 6rnek1erinin
mikroskobik olarak incelenmesiyle konur. Bunlarin igin-
de pozitiflik orani en diigiik olani digkinin mikroskopik
incelemesidir. Giardia kistlerini gdsterebilmek ig¢in dig-
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k1 incelemesinin en az iig kez tekrarlanmasi gerekir.
Digkida ELISA ydntemiyle Giardia antijeninin aranmasa
daha duyarli ve spesifiktir. Ancak bu test heniiz rutin

uygulamaya girmemigtir.

® Tedavi:

Tedavide ilk segenek olarak kinakrin HCl1l tablet,
3x100 mg/glin, agiz yoluyla ve iig gilin slireyle kullanilar.
2 yagain altindaki gocuklara yan etkileri nedeniyle ve-
rilmez. Mental durumda degigiklik hissedildigi anda
tedavi kesilmelidir.

Metronidazol de tedavide gok etkili bir ilagtar.
250 mg'lik tabletlerinden 3x1 5 giin siireyle kullanalar.
Pediatrik dozu 15 mg/kg/glin'diir.

5 yagin altandaki gocuklarda furazolidon tercih
edilir. 3x100 mg/glin dozunda, 10 giin siireyle verilir.
Cocuk dozu; 1-2.5 wmg/kg/giinde 3 kez geklindedir.

Tedavide ornidazol ve tinidazol de kullanilabilir.
Biitlin semptomatik giardiyéz vakalarinin tedavisi gere-
kir. Biiyiik gocuklarin ve erigkinlerin asemptomatik in-
feksivonunda tedavi gereksizdir. Kiigiik gocuklarda, be-
sin endiistrisi g¢aliganlarinde, kalabalik toplumlarda ya-
gayanlarda ve homoseksiiel erkeklerde ise digkida Giardia
kisti saptandiga takdirde uygun tedavi yapilmalidir. Ge-
belikte sadece paromomisin kullanilabilir. Doz ;3x250 mg/
gun olarak, bir hafta siireyle uygulanir. Bu tedaviyle
sadece semptomatik diizelme saglanir.

® Xorunma:

Giardia kistleri gevre kogullarina dayanikli olduk-
larindan insandan-insana direkt temas yoluyla kolayca
bulagabilir.Bagta el yikama olmak iizere, kigisel hijyen
kurallarinin titizlikle uygulanmesi en Onemli korunma
geklidir.lgme ve kullanma suyunun uygun gekilde filtras-
yonu ve ardindan klorlenmasi korunmade g¢ok yararlidar.
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BALANTIDIYAZ

Balantidium coli'nin etken oldugu, amipli dizaateri-
ye benzer gekilde kanli ishalle seyreden kalin barsak in-
feksiyonuna "Balantidiyaz'" denir.

B.coli; insanda infeksiyona neden olan tekgkirpikli
protozoondur (238). Trofozoit ve kist gekli bulunur.Gast-
roenterite neden clan pratazoonlar'aras1nda en biiyilkk ola-
nidir. Trofozoit gekilleri 50-60 pm, kistleri ise 70 pm
¢apindadir.Agiz yoluyla alinan kist,incebarsakta agila-
rak trofozoit gekle doniiglir. Kolona gegen trofozaoitler
proteolitik enzimleri ile mukozayi tahrip ederek nekroz
ve mikrofilserasyonlara yol agar. Ulser tabani beyaz ek-
siidayla kaplidir. Birlegme egilimi gOsteren ililserler dif-
fiiz kolite neden olabilir. Bu donemde hastada; karin alt
kadranlarinda kramp geklinde agri, bulanti, kusma ve ha-
fif ateg vardir. Baglangigta sulu kivamli olan digki, ki-
sa silirede kanli-mukuslu hale d6ner. Bazi hastalarda ishal
kronikleserek haftalar, hatta aylarca devam edebilir. Kli-
nik tablo, E.histolytica'nin neden oldugu amipli dizante-
riye ¢ok benzer. E.histolytica'dan farkli olarak, B.colil
kan dolagaimina katilarak ekstraintestinal infeksiyona ne-
den olmaz. Balantidiyaz sirasinda seyrek de olsa hemoraji
ve perforasyon goriilebilir (239).

Direkt mikroskopik incelemede; ishal etkeni en biiyiik
protozoon clan B.coli'nin trofozoit ve kistleri kolaylik-
la tanhinir. Endoskopik inceleme sirasinda, kolon mukoze-
sindaki ililserlerin kenaraindan alinan kazinti materyali-
nin mikroskopik incelemesi, pozitiflik oranini yiikseltir.

Tedavide; metronidazol 3x250 mg iablet/glin, agiz yo-
luyla ve 10 giin siireyle kullanilar.
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Tetrasiklin de balantidiyaz tedavisinde bagariyla

kullanilabilir. 30 mg/kg/glin (maksimum 2 g/giin) dozun-
da oral yolla ve 10 giin slireyle uygulanar.

Balantidiyaz tedavisirde kullanilan diger ilaglar;
ornidazol, iyodokinol ve paromomisin'dir.

: Korunmada; kigisel hijyen kurallarina uyulmasi,uy-
gun gekilde araitilmig ve klorlanmig su igilmesi ve hay-
vanlarla, tzellikle de domuzla temastan kag¢inilmasi G-

nemlidir.
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ISOSPORIYAZ

fsospora belli ve seyrek olarak da Iscspora homi-
nis'in olugturdugu barsak infeksiyonuna "Isosporiyaz"
denir,

Isospora tiirleri Coccidia cinsi ig¢inde yer alan
protozoonlardir. I.hominis'in patojenligi kesin degil-
dir (238) .

Isospora tiirlerinin etken oldugu infeksiybz ishale
tropikal iklim kugaginda yagayan insanlarda daha sik
rastlanir. Agiz yoluyla alinan ookistler ince barsakta
sporozoit gekline dtner ve epitel hiicrelerinin ylizeyine
tutunarak cogalir. 6-7 giinltik kulucka ddnemini takiben;
igtahsizlik, bulanti, karin agrisi ve incebarsak ¢ipi
sulu ishal meydana gelir. Sagliklia kigilerde akut bag-
langigli ve kisa siirelidir. Hastalarain gogu 1-2 giin i-
¢inde,seyrek olarak da 1 haftada kendiliginden iyilegir.
fmmiinitesi karik hastalarda ise 1-2 ay, hatta ¢ok dsha
uzun siirebilen kronik ishel meydana gelebilir. Bdyle
hastalarda malabsorbsiyon sendromu da geligebilmektedir.

Isosporiyaz tanisi; diskinin mikroskopik incelemes
sinde Isospora kistlerinin, seyrek olarsk da trofozoit
seklinin gtriilmesiyle konur. Ockistler geffaf olduklarin-
dan mikroskopik incelemede farkedilemeyebilir veya G.in-
testinalis kistleriyle karigtairalabilir.

Hastalarin gogunda tedavi gerekmez. Immiinosiipres-
yonlu hastalarda goriilebilen agir seyirli veya kronik
ishalde; trimetoprim-sulfametoksazol, primetamin veya
furazolidon kullanilir. Boyle hastalarda bizmut tuzla-
rinin da semptomlari iyilegtirici etkisi vardar.

Korunmada K filtre edilmig ve klorlanmig su igilme-
si ile hijyen kurallarina uyulmasi Gnerilir.
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KrirrospPoriDOZ

Cryptosporidium tiirlerinin etken oldugu, bol sulu
incebarsak tipi ishalle seyreden barsak infeksiyonlari-
na "Kriptosporidoz" denir (238).

® Etyoloji :

Cryptosporidium tiirleri, Cryptosporididae ailesin-
de yer alir. Cryptosporidium cinsinin tek temsilcisi o-
lan bu intestinal protozoonun morfolojik olarak birbirin-
den ayrilamayan 11 tiirii vardir. Tirler goriildiigli hayvan-
lara gore isimlendirilir. Cryptosporidium tiirlerinin ha-
vat siklusu, diger sporozoonlar gibidir.Bunlardan farkli
olarak, hayat siklusunu tamamlamak igin iki ayri konaga .
ihtiyaca yoktur. Ockist fazinda bulagtiricidir. Agiz yo-
luyla alinan ookistler barsakta Once sporozoite, sonra
geng trofozoit gekline doniigilir. Biitiin geligme gekilleri~
ne sadece barsak epitelinin ylizeyinde rastlanir. Dokuya
invezyon yetenegi yoktur. Geng gekilleri 2-4 pm, ookist-
leri ise 5 pm gapinda yuvarlak veya oval gekildedir.

® Epidemivoloji:

Kriptosporidoz insidansi, siit gocugu ve kiigilkk gocuk-
luk doneminde yiliksektir. Turist ishalinin etkenlerinden
olan Cryptosporidium tiirleri, hayvan digkisiyla kontami-
ne olmug su ve besin maddeleriyle bulagir. Veteriner he-
kimlerde ve hayvancilikla ugragan kigilerde kriptospori-
doz'un sik goriilmesi, hayvandan-insana bulagmanin OSnemli
bir geg¢is yolu oldufunu diiglindlirmektedir. Insanden-inse-
na bulagma deha seyrektir. Infeksiydz ©zellikteki ookist-
ler birgok ilaca ve gevre gartlarina dayanikli oldukla-
rindan dis ortamda uzun siire canli kalirlar (240).
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® Klinik Belirtiler ve Bulgular :

Insan kriptosporidozu; bol sulu, incebarsak tipi
ishalle seyreder. Hastaligin siiresi ve giddeti hastanin
immiin sisteminin durumuyla 1lgilidir. Saglikli kigiler-
de " hafif seyirli ishal, bulanti ve karin ajrisina yol
agar. Digkida eritrosit ve lokosit bulunmaz. Kiigiik go-
cuklarda seyrek de olsa dehidratasyona neden olabilir.
Immiin sistemi baskilanmig hastalarda,Szellikle de HIV
infeksiyonu olan kigilerde agir seyreder. BSyle hastala-
rin bir kisminda, glinde 15 litre sivi kaybina yol agabi-
len, koleraya benzer su gibi ishal gtriilebilir. Bulanta,
kusma ve karin agrisi, koleraya gbre daha sik ve giddet-
lidir. Hastalarda ates yilikselmez. AIDS'1li hastalaran
kriptosporidoz'a bagli ishali, kroniklésme egilimi gis-
terir. Tedaviyve cevap vermeyen ve vakelarin gogunda Glii-
me kadar devam eden ishal; direkt 6liim sebebi olmasa bi-
le, sivi-elektrolit kaybi, malniitrisyon ve kilo kaybina
yol agarak klinik tabloyu daha da agirlagtirar.

® Tani:

Yakan zamana kadar ince barsak biyopsi materyalinin
151k ya da elektron mikroskobi incelemesiyle konabilen
kriptosporidoz tanisi; artik, digki materyalinin gegitli
konsantrasyon ve boyama yontemleri kullanilarak incelen-
mesiyle daha kolay hale gelmigtir (241). Giemsa, modifi-
ye metilen mavisi preparasyonu ve modifiye EZN ySntemiy-
le boyama . kristaosporidoz tanisinda kullanilan dnemli
boyama ydntemleridir. Indirekt immiincfloresans testle-
rinden de tanida yararlamilmakta ve kitle taramalara
yapilabilmektedir.

® Tedavi:

Kriptosporidoz'un etkili tedavisi yoktur. Agar se-
yirli vekelarda sivi-elektrolit replasmani ile gerekir-
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se total parenteral beslenme, semptomatik tedaviyi olug-
turur. Immiinitesi karik olan kigilerde, 8zellikle de HIV
infeksiyonu olan hastalarda T gpiramisin ilé’ primetamin
sliilfadiazin denenmigse de, tedaviden sonu¢ alinamamigtair.
Immiin sistem fonksiyonlara normal olan hastalarda  krip-
tosporidoz kisa siirede kendiliginden geg¢tigi igin,tedavi
gerekmez,

® Korunma:

Kriptosporidoz gegmigte hemen hig¢ bilinmeyen bir
hastalik iken, son yillarda Onemli bir ishal nedeni ola-
rek ortaya gikmigtir. Hastelik daha iyi tanindikga, ger-
gcek prevalans da artmektadir. Temelde bir zoonoz olan
kriptosporidoz'dan korunmak igin, hayvanlarla temastan
kaginilmalidar. Ozellikle bagigsakligi kirik hastalarda
izolasyon Snlemleri uygulamek ve digkiyla yayilmayi bn-
lemek gerekir.
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ROTAVIRUS iIsHALL

Geligmekte olan {ilkelerde, Ozellikle gocuklarda vi-
ral gastroenteritlere sik rastlamr,

Rotavirus en sik rastlanan viral gastroenterit et-
kenidir (242). Reoviridae ailesi iginde yer alan, ikaza-
hedral simetri gisteren, 70 nm gapinda, ¢ift sarmal RNA
virusudur. Rotaviruslarin serolojik olarak siniflandi-
rilmasinda 3 farkli yapisal protein Onemli rol oynar.
VP-6 i¢ kapsidde yer alan en Snemli yapisal proteindir.
Bu proteine kargi antiserum da iliretilmigtir. A grubunda
yer alan, insan ig¢in patojen rotaviruslarin gogu bu an-
tiserum ile gapraz reaksiyon verir. ELISA yOntemiyle
sadece A grubu rotaviruslar aragtirilir. Viral hemaglu-
tinin (VP-3) ve glikoprotein yapisandaki VP-7 dig kabuk
proteini antijenleridir. Bu antijenlere kargi olugan
antikorlar yardimiyla 4 farkli rotavirus serotipi belir-
lenmigtir (243,244).

A grubu diginda kalan rotaviruslar da insanda in-
feksiyon meydana getirebilir. Bu viruslar yapi clarsk A
grubuyla ayni olmakla birlikte ortak grup antijeni tagi-
mazlar,.

B grubuna dahil atipik rotaviruslarin A grubunun
tersine erigkinlerde ishale neden oldugu gdsterilmigtir
(245).

® Epidemiyoloji

Slit ¢ocugu ve kiigiik gocukta rotavirus en sik rast-
lanan ishal etkenidir. Uzellikle kig aylarinda salginla-
ra yol acar. Erigkin infeksiyonu asemptomatik ve hafif
geyirlidir. Kontamine su ile meydana gelen rotavirus is-
hali salganlari bildirilmigtir. Infeksiyon fekal-oral
yolla bulagar. Kalabalik toplumlarda insidans yikksektir,
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Gocuk rotavirus ishalini takiben ailenin 1/3'iinde de in-
feksiyon meydana gelebilir (246),

® Patogenez ve Patoloji

Rotavirus incebarsak mukoza epitelini tahrip ederek
ishale yol acar. tncebarsak biyvaopsi materyalinde; vil-
luslarda kisalma ve lamina propria‘'da mononiikleer hiicre
infiltrasyonu gtzlenir. D-ksiloz absorbsiyonu ve disekka-
ridaz aktivitesinde fonksiyonel bozukluklar meydana ge-
lir. Bu bozukluklar, ishal geg¢tikten sonra kisa siirede
normale dodner. Rotavirus antikorlarindan zengin olan ko-
lostrum,yenidogani infeksiyondan korur. Hayatan ilk g
yi1linda rotavirus infeksiyonu sik olarak tekrarlar ve a-
gir seyreder. Anne siitii ile beslenen gocuklarda bu oran
diigliktiir.

® Xlinik Belirti ve Bulgular:

Inkiibasyon ddnemi 48-T72 saattir. Asemptomatik infek-
éiyondan, agir dehidratasyona sebep olan ishale kadar de-
gisik k1linik tablolar gosterebilir. Siklikla ates ve kus-
ma ishale eglik eder. Karin agrisina az rastlanir. Seyrek
de olsa kanli ishal @riilebilir. Vakalarin yarisinda 39°C-
ye varan ateg ylikselmeleri olur. Hasta gocuklaran 1/3'iin-
de koinsldans oldugu diiglinillen {ist solunum yolu infeksi-
yonu bulgulari vardir. Hastalik genellikle 5-6 giinde ken-
diliginden iyilegir. Vakalaran %5-10'unda uzun siireli lak-
toz intoleransa geligir.

Primer infeksiyondan sonra gdrillen niikslerde semp-
tomlar dahalhafiftir. Immiinosiipresyonlu gocuklarda kronik
ishal nedeni olabilir. Gok hafif seyirli olan erigkin in-
feksiyonunda 6liim orani, dikkate alinmayacak derecede dii-
siiktlir. - ' '
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® Prognoz

Biitiin viral gastroenteritlerde oldufu gibi, rotavi-
rusg gastroenteritinde de prognoz gok iyidir. Viral dbklin-
til, otitis media, karacifer absesi, Re Ye Sendromu, Kawa-
saki hastaliZi, ensefalit, kronik laktoz intoleransi sek-
linde seyrek komplikasyonlar bildirilmigtir. Rotavirus
gastroenteritinden Slimler; altta yatan bagka bir hasta-
111 olan gocuklarda, yeterli sivi-elektrolit replasmani-
nin saglanamamasindan kaynaklanir.

® Tedavi:

Oral sivi-elektrolit replasmani gofu vakada tedavi
igin yeterlidir. Ticari olarak hazir bulunan oral rehid-
- ratasyon paketleri, uygun miktarda su ile hazirlenarsk
agizdan ya da nazogastrik tiip yardimiyla verilir. Ishal
sirasinda, anne-siitl ile beslenmeye kesinlikle ara veril-
memelidir. Agir vakalarda parenteral sivi-elektrolit rep-
lasmani gerekir.

® Korunma:

Erken gocukluk gaginda Snemli bir morbidite ve mor-
talite nedeni olan rotavirus ishalinden korunmada en Snem-
1i faktdr 1lokal, salgisal immiinitedir. Sekretuar IgA dii-
zeyini artirmaya ySnelik canli, oral rotavirus asisi ile
genis boyutlﬁ seaha ¢aligmalari yapilmekta ve oldukga iyi
sonuglar bildirilmektedir(247).
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ADENOVIRUS GASTROENTERITI

Adenoviruslar; 70-80 nm ¢apinda, ¢ift sarmal DNA
viruslaridir. Yeni tanimlanan 40 ve 41 numarali iki en-
terik'adenovirus serotipi gocuklarda akut gastroenteri-
te neden olur. Bu iki serotip; degigik doku kiiltiirleri-
ne ihtiya¢ gdstermesi, ishalli digkidan izole edilmesi,
birbiriyle ayni DNA restriksiyon enzim paternlerine sa-
hip olmasi ve diger klssik 39 adenovirusu ndtralize e-
den antiserumlarla reaksiyon vermemesi bakimindan tipik
adenoviruslardan ayrllir(248).

® Epidemivoloji:

Enterik Adenovirus serotip 40 ve 41; siit gocuklu=-
Zu ve kiiglik gocukluk déneminin bakteriyel olmayan gast-
roenteritlerinde Snemli etkenler arasinda yer alir.
Erigkinlerde ishale neden olmayan enterik adenovirus'lar,
gocuklarda rotavirus'lardan sonra ikinei siklikla barsak
infeksiyonuna neden olurlar. Adenovirus ishallerine en
S1k yaz aylarinda rastlanir.

® Patogenez ve patoloji

Ishal olusturma mekanizmasi, rotavirus'unkiyle ben-
zerlik gisterir.

® Xlinik belirti ve bulgular:

Adenovirus gastroenteriti, rotavirus ishalinden da-
ha hafif seyirlidir. Kusma ve dehidratasyon daha seyrek-
tir. En Onemli semptom olan ishal, bazen 8-12 giine kadar
uzayabilir. Prognozu iyidir.

® Tani:

ELISA yontemi ve lateks aglutinasyon testiyle dig-
kida gdenovirua antijeni aranir.
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Calicivirus, Astrovirus; Coronavirus, Norwalk vi-
rusu ve benzer ajanlar ile dijer kiiglik yuvarlak virus-
lary bzellikle gocuklarda incebarsak tipi ishale neden
olurlar. Hafif seyirli olan bu hastaliklarin prognozu

gok iyidir. Genellikle tedavisiz, kendiliginden iyile-
girler (243){



- 129 -

PUNGAL ISHALLER

Candida tiirleri iginde en bnemlisi ve digki materya-
linden en sik izole edileni Candida albicans'tir. Bu mik=-
roorganizma saglikli kigilerin %20-~30'unda barsak flora
fiyesi olarak bulunur (11). Diger Candida tiirlerinden
C.krusei, C.parapsilosis, C.tropicalis, C.pseudotropica-
lis ve C.guilliermondii de florada bulunabilir,

Candida tiirleris 2.5-5 um ¢apinda, oval veya yuvar-
lak, hareketsiz, Gram-pozitif mikroorganizmalardir. Glu-
kozlu Sabouraud besiyerinde; nemli ortamda ve oda isisin-
da, yuvarlak, gri-beyaz krem renginde koloniler oclugtura-
rak firerler.

Candida tiirleri normal insanda gastroenterit etkenle-
ri arasinda yer almaz. Ancak; yenidoZen ve ileri yaglilik
donemlerinde, maligniteli, diyabetik ya da immiinosiipresyon—
lu hastalarda, uzun siiredir genig spektrumlu antibiyotik,
kortikostercid ve immiinoslipressif ilag¢ uygulananlarda ince-
barsak tipi, sulu ishale neden olurlar. Candida ishalinde
ateg ylkselmez. Hastalarain digkisinde kan ve mukus yoktur.
Digkinin mikroskopik incelemesinde de feksl ldkosit ve e-
ritrositler gtriilmez (11).

Immiinitesi kirik hastalarda invazyon yetenegi de gis-
terebilen Candida tiirleri; mukokiitantz hastalaklarin yani-
sira endokardit, piyelonefrit, pndmoni, meninjit ile kan
dolagimina katilarak sistemik infeksiyon bulgulariyla sey-
reden kandidemiye (fungemi) yol agabilirler.

Candida gastroenteritinde, oral yolla !Iiystatin kulla-
nimi tedavi igin yeterlidir. Sistemik kandide infeksiyon-
larinda ise flukanozol ve amfoterisin B kxullanilar.

Rhisopus ve Absidia tiirleri, Histoplasma capsulatum
ile Paracoccidioides de immiinitesi kirak ishalli hastala-
rin digkisindan izole edilmigtir (11).
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MATERYAL VE METOD

Haziran-Kasaim 1990 déneminde Anabilim Dalimiz Po-
liklinigine ve I¢ Hastaliaklari Acil Poliklinigi'ne bag-
vuran akut ishalli vakalar klinik ve laboratuvar ybnle-
riyle degerlendirildi. Akut ishali olan ve antibiyotik-
antidiyareyik ila¢ kullanmamig hastalar galigma kapsami-

na alinda. .

Vakalarin ayrintili anamnezleri alindikian sonra
gistemik muayeneleri yapildi. Dehidratasyon ve hipovole-
mik gok belirtileri g@sterenler, servisimize yatirilarak
givi-elektrolit replasmanina baglandi. Bu hastalarin
nonspesifik ve spesifik laboratuvar incelemeleri de te-
daviyle birlikte yiirtitiildii. Ishalli hasta izleme proto-
koliimliziin geregl olarak; yliksek ateg, toksik tablo ve
kanli-mukuslu ishalle seyreden vakalar da yatirilarak
takip edildi.

Genel durumu iyi olan hafif ve orta giddetteki is-
hal vakalari; anamnez, fizik muayene ve ilk basamak la-
boratuvar iglemleri tamamlandiktan sonra gerekli Gneri-
lerde bulunularak evlerine gtnderildi. BSyle hastalar
klinik ve laboratuvar iyilik saglanip, tagiyicilik yo-
niinden de kontrolleri tamamlanincaya kadar, poliklini-
gimizce ayaktan izlendi.

Tim hastaler i¢in agagida Srnegi verilen "Akut in-
feksiytz 1shalli Hasta fzleme Formu™ dolduruldu. Vakala-
ran klinik ve laboratuvar takipleri de forma uygun ola-
rak gergeklestirildi.
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AKUT InPEKSivUz iSHALLI HASTA 1ZLEME FORMU

SORGU
—_—

Adi Soyadi; yagi; cinsiyeti
Adresi ve telefon numarasi
Egitim dﬂze{i ve meslegi
ishalin baglama tarihi ve
baglangi¢ gekli; kulugka dd-
nemi; prodromal semptomlarin
varlig ”

Digkilama adedi/glin
Dtgklnln miktari ve kivami
Atesg

Tenezm ve rektal inkontinans
Karin agrisl varsa karakteri
ve lokalizasyonu

Bulanti ve kusma varliji,
sayisl; kusmuk materyelinin
icerigi

Digki rengi; kan, mukus,
cerahat ve sindirilmemig

g1da artify varligi; digkimin
kokusu _ t
Uykuya egilim, bag ddnmesi, ;
g0z kararmas:, senkop anemnezi:
Siipheli gida alimi (et, siit
lirlinleri, taze sebze ve meyve,
deniz iiriinli, kongerve) 3

Diseptik yakinmaj; antasid.Hz
resepttr blokeri kullanimi;
gastrektomi anamnezi

i¢me ve kullanma suyunun
niteligi; sular kesiliyor mu?
beklemis su mu kullamiliyor?

Havuz, kaplica, gdl veya deni-
ze girme anamnezi H

Seyahat anamnezi s
Daha tnce ishal anemnezi var ma?
Daha tnce parazit diiglirmiig mii?:

Antibiyotik kullanimi; motili-
teyli azaltici ilag¢ kullanimi

-8

Kronik hastalik anamnezi H
Aile i¢ginde ve gevrede ishalli
vaka var mi? :

Tuvalet egitimi; el yikama gibi
genel hijyen kurallarina uyu-
luyor mu? % :

Kirsal kesimde mi, gehir mer-
kezinde mi oturuluyor?
Yorenin alt yapi sistemi nasal:

fshalin mevsimsel &zelligi var mis

PiziK WUAYENE

Genel durum ]
Ates: Biling durumu g

Dehidratasyon bulgulari

(a1l kurulugu, turgor ve

tonus, gbz kilrelerinin durumu,
periferde sogukluk ve solukluk,
siyanoz)

Hiperventilasyon

Tansiyon arteriyel

Nabiz dakika sayasa

Batin palpasyanu
Hepatosplenomegall

Dokiintil

Barsak sesleri

Kas fasiklilasyonlari, kramp,
tetani

a4 08 S0 4% o8 e g9

LABORATUVAR BULGULART

Het: Lokosit @
Ltkosit formiilii:
BUN: Kreatinin :
Elektrolitler :

fdrar incelemesi :
Serolojik inceleme :
Hemokiiltiir :

DISKI INCELEMEST
Makroskopik inceleme :
Mikroskopik inceleme :
Digkida benzidin testi :
Digkinin sindirim fonksiyonlarzi:
yoniinden incelenmesi H

H
:

Kiltiir ve idantifikasyon
Antibiyotik duyarlik testi

TEDAVE

Sivi,elektrolit replasmani (sava
cinsi, uygulama yolu, siiresi)

Antiblyotik tedavisi (cinsi,
doz, siire, uygulama yolu 3

Klinik seyir ve sonug,hospi-
talizasyon siiresi

1Z1LEME VE KORUNMA

Niks kontrolil

Portirlilk aragtirmasa
1zolasyon

Atiklarin zararsiazlandirilmasa
Cevre sagligi Gnlemleri
Bildirim
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Anamnez ve fizik muayeneyi takiben laboratuvar-in-
celemelerine baglandi. Tim hastalarin hematokrit, ldko-
sit sayimi, periferik formiil, BUN, kreatinin, elektrolit
diizeyleri ve tam idrar tetkikleri rutin olarak yapildi.
Ayrica, gerek duyulan hastalardan Gruber Widal agluti-
nasyon testi ig¢in 2 hafta gegtikten sonra tekrarlanmak
izere akut faz serumlari elde edildi. Yiiksek ategle sey-
reden vakalarin en az 3 kez ve usiiliine uygun olmak {izere
hemokiiltiirleri alainda.

Hastalardan digki materyali elde edilir edilmez,
mikrobiyolojik incelemelere baglandi. Kapsamli olarak
planlanan bu incelemelerde iglem Onceligini vakalarin
anamnez ve fizik muayene bulgulari belirledi. Ornegin;
intestinal amibiyaz kugkusu olan bir hastada ilk labo-
ratuvar iglemi, digkida hareketli E.histolytica trofo-
zoitlerini saptamaya yonelik direkt mikroskobik ince-
lemeydi.

EtyoloJik taniyas ulagmak amaciyla, laboratuvarimiz-
da uygulamaya caligtiZimiz iglemler; tez galismamizin
bundan sonraki bOliimiinde "genig zaman kullanilarak" ki-
tap diliyle kaleme alinda.
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DISKI ORNEKLERININ TOPLANMASI

Dagki ile atilan mikroorganizma sayisi akut fazda
fazla oldufunden, digkia Ornegi hastaligin erken ddnemin-
de alinmaladar. Dagka kabi genig agizli, eagzindan 81z~
dirmayan temiz cam veya plastik kap olabilir, Iginde sa-
bun ya da deterjan artigi bulunmamalidir. Kullanilmadan
once otoklavda sterilize edilmesi ya da kaynar sudan ge-
¢irilmesi, kabin Onceden kontamine olma riskini ortadan
kaldirar. Digkinmin idrar ile karigmamig olmasine da dik-
kat edilmelidir. Hastanin defekasyonu yoluyla kaba ali-
nan taze digki tercih edilirse de; kiigiik gocuklarda, ya-
taga bagimli hastalarda ya da uyaniklik kusuru gtsteren-
lerde rektal siiriintii materyali alinir. Ayrica, kampilo~
bakteriyoz kugkulu hastalardan, 6zellikle gocuklarden da
rektal siirlintii materyali alinmalidar. Bunun nedeni; kem-
pilobakterlerin anal mukoza kivrimlari arasinda bol mik-
tarda bulunmasidir. Rektal sliriintlii materyali alinirken,
rektuma dogru 3-4 cm ilerletilen ekiivyon, rotasyon hare-
keti yaptarilarak geri gekilir. Bu yOSntemin rektum muko-
zasinda da invazyon yapan Shigella cinsinden mikroorga-
nizmalarin izolesyon sansini artiracagir ileri siiriil-
mektedir (152). Amag; ekilvyonu siirtmek suretiyle,gok sa-
yida mikroorganizma igeren lezyonlu mukoza kisaimlarinin
da elde edilmesini saglamaktair,

Dagka Ornegi laboratuvara ulagir ulagmaz mikrobiyo-
lojik incelemelere baglanmali, alanigindan itibaren bir
saatten fazla zeman gegmis materyal incelenmemelidir.
Ciinkli; barsak flora iiyelerinin metabolizmalari sonucu
meydana gelen asid iiriinler, ortamin pH'sini diigiirecek
ve aside duyarli, enterik patoienlerin gogunun Gliimiine
yol agacaktir, Iglemlere baglamadan ®nce digkinin pH'si-
n1 degerlendirmek igin pH kagidi ya de indiketSr madde
kulleanilmasi diigiiniilebilir. Renk degigikligi seklinde
kendini gbsteren asidik pH degigimi saptandifinde, ma-
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teryal inceleme digi barakilar (1).

Bir saati agan bir gecikme, zorunlu olarak meydana
gelecekse; digki kaba alindiktan sonra igine ekiivyon
daldairilar. Bu sirada cerahatli ve mukuslu digki bSliim-
lerinin de ekiivyona bulagmasi saglanir. Rotasyon hareke-
ti ile kaptan g¢gikarilan ekilvyon,tagima besiyerine data-
rilir. Mikroorganizma sayisini artirmsk: amaciyla, tagi-
ma besiyerine en azindan iki ekiivyon ile batirma ekimi
yapilmalidir. Tagima besiyerinin +4°C'de tutulmasa
V.cholerse, Shigella, Campylobacter ve Yersinia cinsin-
den bakterilerin izolasyonu agisindan daha iyi sonug¢ ve-
rir. Materyalin kurumassi ise izolasyon gansini gok azalt-
maktadir (152).

Alkalen peptonlu su, V.cholerae i¢cin ideal bir ta-
gima besiyeridir (28). 10 g pepton, 5 g NaCl, 1000 cec
distile suda ¢dziindliriiliir. 1 N FNaOH ile pH 9'a ayarlanar.
Otoklavda, 1219C'de 15 dakika siire ile sterilize edilerek
steril gartlarda tiiplere dagitilar.

V.cholerae, Salmonella, Shigella, Campylobacter,
Yersinia enterocolitica ve E.coli igin Cary Blair tagi-
- ma besiyeri kullamlir (11). |

Carry Blair digki tagima besiyerinin bilegiminde;

- Disodyum fosfat ...... l.l g

= NaCl sevcsscssccssccsce 5 g

Na tiyoglikolat ...... 1.5 g

= AREY seneess ssververse D &

- Distile Su ceeesensese 991 cc bulunur,

Bu karigima Strensen'in 0.067 M tempon soliisyonun~
dan ilave edilerek pH 8.1!e ayarlanir. Karisim berrakla-
gincaya kadar galkalanarak isitilir. 50°C’'ye kadar sogu-
tulduktan sonra lizerine yeni hazirlanmig %1'lik CaCl,
¢bzeltisinden 9 ml ilave edilir ve pH 8.4'e ayarlamir.
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Steril tiiplere 7'ger ml olarak dagitilir ve otoklavda
15 dakika sterilize edilir. Sogutulan besiyerlerinin
kapaklari sikilagtirilarak kullanim ig¢gin buzdolabanda
muhafaza edilir.

Carry Blair besiyerinden bagka, tagima beslyeri o-
larak Amies ve Stuart besiyerleri de kullanilabilir.

Amies besiyerinin hazirlanmasi: 1 1t distile suya
4 g agar katilir ve ¢Oziiniinceye kadar asatilir. Sollis-
yon heniiz sicakken:

WNaCl sessvsscosnsnaes J &
< v SR . .- 5"
Na tiyoglikolat ... 1 g
Disodyum fosfat ... 1.15 g
Monopotasyum fosfat 0.2 g

%1'1ik CaClp (yeni 10 cc
hazirlanmig)

MgClp, 6Hp0 %1'lik 10 ce

ilave edilir. Son pH 7.3"e ayarlanir. Eriyinceye kadar’
karigtirilar. Uzerine 10 g farmastik nétral karbon ek-
lenir. 5'er ml miktarlarda, vidala kapakli tiiplere da-
girtilir. Komiriin siispansiyon halinde kalmasini saglamak
amaciyla bir yandan da karigtirmaya devam edilir.Tiipler
otoklavda 121°C'de ve 20 dakika sterilize edilir. Notral
ktmiiriin dagilmasi igin tiipler bagagaga gevrilir. Redilk-
leyici ajan olan sodyum tiyoglikolatin buharlagarak ug-
masina meydan vermemek i¢in, karigim kapagi ag¢ik olarak,
uzun siire i1sitilmamalidar.

Stuart tagima besiyerinin hazirlanmasa:

Na gliserofosfat .¢ceceeeee 10 g
Natiyoglikoj.ﬁt CIE LR O I O oY 1 g"
08012 dihidrat cseevesesse Ol g

1000 cc distile suya katilar. Iyice karigtirilarak, vi-
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dalal kapakla tilplere 5'er cc dagatilar. Otoklavda
121°C'de 10 dakika sterilize edilir. Tiiplerin kapaklari
sikaigtarildiktan sonra oda isisinda muhafaza edilir,

Tamponlanmig gliserollii serum fizyolojik solilsyonu,
Salmonella, Shigella, Yersinia ve E.coli cinsinden mikro-
organizmalar lgin tagima besiyeri olarak kullanilabilir.
Bu soliisyon,Campylobacter jejuni ve Vibrio cholerae igin
ise uygun degildir (il)ﬁ

Tim bu tagima yerlerine ekim, ekiivyon ile yapilar.
Materyal alinmadan nce, ekiivyon pamufunun steril serum
fizyolojik ya da tagima besiyeri ile nemlendirilmesi,
izolasyon sansini artirmektadir..

Rotavirus ve Adenovirus incelemesi igin 1 g digka
9 cc fosfat tamponlu . serum fizyolojik (PBS) ile
sulandirilarak %10'luk digki siispansiyonu elde edilir,
2000 devirde 15 dekika santrifilje edilen siispansiyonun
siipernatanti ~20°C'de, imkan yoksa +4°C'de inceleme ya-
pilincaya kadar saklanir,

Fosfat tamponlu serum fizyolojik soliisyonunun ha-
zirlanmasi:

- N&2HP04 eesPseetsBBOE TP 10.96 g
s NaHaPOq_, H20 essssessen 3.15 f 24

solilsyonlari, distile su ile 1 1t'ye tamamlanarak stok
soliisyon elde edilir. Bu soliisyonun 100 ml'sine 8.5 g
NaCl ilave edilir ve toplam hacim distile su ile 1 1t°
ye temamlanir. Son pH 7.2-7.3'e ayarlanarak tiiplere da-
_Eitalar (249).

® Makroskopik inceleme

Normal pasaj ile taze digkil Ornegi alinmigse; digki-
nin rengi, kokusu, kivami kaydedilir. Kokusuz, piring
suyu goriiniimiindeki, gri-beyaz renkte su gibi digki kole~
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ra i¢in tipiktir. Digki iginde kan, mukus ve cerahatli

kisamlar bulunup bulunmadigr, dikkatle gtzlenir. Digki-
da kYpliklil, yagli goriinlim, sindirilmemis gida artiga,

‘helmint wvarligi eragtirilir. Melena Gzelliginde dagka

goriilirse, intestinal kanama ytniinden gerekli tedbirler
allnlr‘(}l).

® Mikroskopik inceleme:

Protozoonlarain trofozoit gekilleri Gzellikle E.his~-
tolytica trofozoitleri dig ortamda g¢ok gabuk Gldilklerin-
den, digkinin ilk olarek direkt mikroskopik incelemesi’
yapalar, ‘

Temiz bir lam, Once vilcut sicakligina kadar isita-
lar. Digkinin kanli, mifkifslil kisimlarindan ze ile ala-
nir. Uzerine 1 damla serum fizyolojik ilave edilerek in-
ce bir siispansiyon elde edilir. Uzerine lamel kapatila-
rak vakit gegirilmeden 10x40 bilyiitmeyle incelenir. 10-60
pm bilyiikliiglinde, yuvarlak ya da oval, gekirdegi pek belir-
lenemeyen, psﬁdopod cikarak sliratle hareket eden, erit-
rosit fagosite etmig E.histolytica trofozoitlerinin git-
rilmesi, barsak amibiyazi ig¢in tani koydurucudur. Amipli
~ dizanteride,digkida bol miktarda eritrosit gdriiliir. Lo-
kositler az sayidadir. Bu incelemeyle Giardia’ intesti-
nalis, ®alantidium coli, Isospora belli trofozoit ve
kistleri de goriilebilir.

Protozoon kistlerinin belirlenmesi iginjlam iizerine
1 damla digki, lizerine de 1 damla lugol solilisyonu konur.
Lugolle boyandigi i¢in, kistler bu yontemle daha iyi
ayirt edilir.lugollil preparatta, digkida nigasta tanecik-
leri varsa, koyu mavi, mor boyanmig olarak goriiliir. Bu
bulgu hastada karbonhidrat sindiriminin de bozuldugunu -
gisterir.

Fekal 16kosit varlifinin aragtirilmasi igin muko-
piiriilan digkia b8liimiinden 1 parga lam iizerine konur. {fs-
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tilne 2 damla %1'lik metilen mavisi soliisyonundan damla-
tilarak tahta gubukla karagtirilir. Uzerine lamel kapa-
t1ldiktan sonra, niikleusun daha iyi boyanmasa igin 2-3
dakika beklenir, Polimorf niiveli 1ldkosit, lenfosit ve
epitel hiicreleri morfolojik giriinlimlerine bakilarak a-
yirt edilir.Dejenere olmug, mikleuslari iyi degerlendi-
rilemeyen hiicreler dikkate alinmaz. Sigellozda immersi-
yon objektifiyle her sahada 30'dan fazle nStrofil 1ltko-
sit goriilir. Tifo digi salmonella enterokolitinde, EIEC' -
nin etken oldufu dizanteriform ishalde ve kampilobakte-
riyozda, gigellozdakinden daha az olmsk iizere her saha-
da 20 civarinda fekal 1lbkosit goriilir (1411).
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viBRiO CHOLERAE 1ZOLASYONU

Uygun gekilde elde edilen digki materyali, faz-kont-

rast veya karanlik alan mikroskobuyla incelenir. Gok ha-
reketli vibriyonlarin goriilmesi ve bunlarin hareketleri-
nin polivalan V.cholerae serogrup 0y antiserumu ilavesi
ile inhibe edilmesi, taniyis destekleyicidir. Ayrica,
Gram ya da sulu fuksin preparasyonu ile gok sayida tipik
morfoloji gisteren gomak saptenmasi da anlamlidir. Digka
ile akut dSnemde kusmuk materyali:alkalen peptonlu su ve
selektif TCBS besiyerine ekilir (28),

Alkalen peptonlu su besiyerinin hazirlanmasi

-.Pepton TR B B 10 g
- NaCl cececscces 10 g

karigsimina 1 litre distile su eklenir. Besiyeri pH'sa,
NaOH soliisyonu ile 9'a ayarlamir. 121°C'de 15 dakika
otoklavlandiktan sonrs steril tiiplere dagitilarak, +4°C'
de buzdolabinda sgklamir (249).

V.cholerae alkalen peptonlu su besiyerinin yiizeyin-
de zar bigiminde iirer.

TCBS (Tiyosilfat-Sitrat-Safra tuzu- Sukroz) besiyerinin
hazarlanmasai:

Maya GziUtl e¢cceeve 5 g Ferrik sitrat cecececeeee 1 g
POpboD, susessvenss J0 R FECL siissvsemsnasacess 107
SUKTOZ sssesessess 20 g8 %0,2'1ik bromtiol ma-

Sodyum tiyosiilfat 10 g visi soliisyonu eseeees.. 20 ml
Sodyum sitrat .... 5 g %1'lik timol mavisi

Safra tuzu sseeese 5 g Baliayonu eesevesosses 4 ml
Sodyum kolat ..... 3 & AZAT c.cvvceaceressseess 15 g

karigimi 980 ml distile su iginde ¢Oziindiiriiliir. Homojen
bir siispansiyon elde edilinceye kadar galkalanarak kay-
natilir. Besiyeri otoklavda steril edilmez. Son pH 8.6'ya
ayarlanir ve steril petri kutularina dagitilir (250).
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2-3 Uze dolusu digki ekilmig alkalen peptonlu su
besiyerinden, 37%'de 6-8 saat inkiibasyonu takiben, .
TCBS besiyerine pasaj yapilair. Hem pasaj yapilan, hem
de digkidan direkt ekilmig TCBS besiyerleri; 16-24 saat
37°C*de etiivde tutulduktan sonra muayene edilir. V.cho-
lerae; TCBS besiyerinde 1-3 mm gapinda, sari renkli,

"S" geklinde koloniler meydana getirir. Jiipheli koloni-
ler karanlik alan, ya da faz-kontrast mikroskobuyla in-
celenir. Hareketli vibriyonlar gbtriilmesi, Gram-preparas-
yonda; Gram-negatif wvirgiil gseklinde gomeklarain saptenma-
S1 taniya kuvvetlendirir. Kesin tani ig¢in oksidaz-pozi-
tif kolonilerle (tercihan TSA besiyerinde saf kiiltiir ha-
linde iiretilmig oksidaz-pozitif kolonilerle) polivalan
V.cholerae serogrup 01 antiserumu ile lam aglutinasyon
testi yapilar. Olumlu sonug¢ verenler V.cholerae sero-
grup 0Oy, Ogawa ve Inaba antiserumlariyla asglutinasyon
testi yapilarak serotipleri belirlenir (28);

fzole edilen V.cholerae sugunun biyokimyasal Gzel-
likleri, Gram-negatif gomak testi ile aragtirilir.(Biyo-
kimyasal &zelliklerin incelenmesi igin kullanilan yon-
temler{ tezin "Salmonella cinsinden bakterilerin izo-
" lagyonu" boliimiinde ayrintili olarak ele alinmigtir.)

V.cholerae'nin biyokimyasal tzellikleri:

TSA besiyerinde; ugucu indol-pozitif, Ferguson besi-
yerinde; eriyen indol-pozitif.

~ TSI agar; K/A veya A/A, gaz olugumu negatif, HoS olu-
gsumu negatif,

- Ure agar: Ureaz-negatif.

Simmon's sitrat besiyeri: Sitrat-pozitif.

Clark Lubs besiyeri: Metil kirmizisa (MR)-pozitif
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= Clark Lubs besiyeri:
Voges Proskauer reaksiyonu
« V.cholerae biyotip cholerae (klasik): Negatif
« V.cholerae biyotip eltor s Pozitif

- NMotilite testi: Pozitif

izole edilen suga, Mueller-Hinton besiyerinde disk
difiizyon yUntemiyle antibiyotik duyarlik teati yapilar.

V.cholerae biyotip cholerae (klasik) ile, V.cholerase bi-
yotip eltor'un bakteriyolojik ayirima (28) .

Klasik biyotip Eltor biyotipi
Hemoliz (koyun erit-

rositleri svecvecccene - +
Hemaglutinasyon (tavuk

eritrositleri)ecesccess -

Voges-Proskauér reaksiyonu - %
Polimiksin B direnci - +
Faj IV duyarligl eee.. + -

Faj V duyarligl ccececes - +



Selektif TCBS besiyerine
direkt ekim
(Tiyoslilfat-Sitrat~
Safra tuzu-Sukroz agar)
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VIBRIO CHOLERAE 1ZOLASYONU

Digk: Brnefi

| Makroskopik inceleme |

= Direkt mikroskopik
inceleme

- Karanlik alan wikros-
kopisi

= Sulu fuksin veya Gram

preparasyonu

Alkalen peptonlu suya .kii]

| 6-8 saat 379C'de inkibasyon |

Besiyerinin yllzeyine yakin
zar biciminde (reme olan
yerden Bze ile TCBS besiye-
rine pasaj

V.cholerae glipheli sar: renkli koloni

parasyonu)

= Karanlik alan mikroskopisi
= Sulu fuksin veya Gram-pre~

L

= Direkt mikroskopik inceleme

| Oksidaz-pozitif koloni |

]

Cram-negatif comak kiltlirll

TSA besiyeri: Gaz indol-pozicif
151 agar besiyeri: A/A
K/A

Ure agar besiyeri: Ureaz-negatif
Simmons sitrat besiyeri: Sitrat-pozitif
Ferguson besiyeri: Eriyen indol-pozitif
Clark Lubs besiyeri: MR-pozitif
Clark Lubs besiyeri: VP-pozitif (V.cholerae biyotip
eltor)
VP-negatif (V.cholerae biyotip
: cholerae)
Motilite: Pozitif

Gaz-negatif, HS-negatif

L 4
Polivalan V.cholerae serogrup 0) | Ogawva ve Inaba antiserumlari ile

antiserumu ile lam aglutinasyonu |

Saf killtlir halinde saklama
(TSA besiyerinde)

lam aglutinasyonu(serorip tayini)

Antibiyotik duyarlik testi
(Mueller Hinton besiyerinde)
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VIBRIO PARAHAEMOLYTICUS 1Z0LASYONU

Digki OSrnegzi

Makroskopik inceleme
(Digka: kanli-mukuslu olabilir)

Mikroskopik inceleme
(Fekal 1bkositler gbtriilebilir)

Selektif TCBS agar
(Sukrozu fermente etmedigi icin
vesil koloni olugturarak lirer)

Kanli agar
(Beta~hemoliz clugturur:Kanagawa
fenomeni pozitiftir)

Oksidaz-pozitif koloni
Gram-negatif gomak kiil tiirii

TSA besiyeri: Gaz indol-pozitif

TSI agar besiyeri: K/A, Gaz-negatif,HoS-negatif
Ure agar besiyeri: Ureaz sktivitesi-degigken
Simmons Sitrat besiyeri: Sitrat-negatif
Ferguson besiyeri: Eriyen indol-pozitif

Clark Lubs besiyeri: MR-pozitif

Clark Lubs besiyeri: VP-negatif

Motilite: Pozitif

%8-10 NaCl'lil ortamda iirer (Halofilik Vibrio
: tiiriidiir)
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CAMPYLOBACTER CiNSINDEN MIKROORGANIZMALARIN 1ZOLASYONU

Digkinin kanll-mﬁkﬁalﬁ, cerahatli kisimlarandan ya
modifiye Carry Blair tagama besiyerine ya da direkt ola-
rak segtirici Gzellikteki besiyerine ekim yapilar,

Agar orani azaltilmig modifiye Carry Blair besiye-
rinin hazirlanigi:

- Disodyum fosfat ...... 5 g =~ Na tiyoglikolat ... 1.5 g
- NECJ. AR R R R e 5 & - Agar s e o s 9o sem OB ens 3.5 g

karigimi iizerine 991 cc distile su ilave edilir. Bilegim
berrak hale gelinceye kadar galkalanarak isitilir. 509C!
ye kadar sogutulur. Uzerine 9 ml yeni hazirlanmig %1'lik
CaCls soliisyonundan ilave edilir. Son pH 8.4'e ayarlanmir.
T'ser ml'lik miktarlarda steril tiiplere dagitilair. Kulla-
nima hazir olarak buzdolabinda muhafaza edilir. '

Digkidan vakit kaybetmeden selektif besiyerine ekim
yapilamayacaksa, hasta laboratuvara gelemiyorsa ya da has-
ta gocuk ise; digki Ornegi ekiivyon ile alinarak modifiye
Carry Blair tagima beésiyerine daldirma geklinde ekilir.

Bu besiyeri -4%C'de saklanmak kaydiyla 48 saat silire ile
muhafaza besiyeri olarak da kullanilabilir. Bu amagla
Brucella buyyonu ve tiyoglikolatli buyyon da kullanila-
bilir 110,126,153).

Digkinin miikils1fi, cerahatli boliimiinden Sze ile te-
miz bir 18m iizerine alinir. Bir damla serum fizyolojik
ile karigtairilarak, ince bir siispansiyon elde edilir.
U;erine 18mel kapatilir ve faz kontrast ya da karanlik
alan mikroskopisi ile direkt inceleme yapilir. Vibriyon-
lara benzer, virgiill bigiminde kavraik, gok hareketli go-
maklaran goriillmesi Campylobacter agisindan anlamlidar(154).
Mikroskopik inceleme ig¢in digkinin, serum fizyolojik ye- ‘
rine Brucella buyyonu ile siispanse edilmesi daha iyi so-
nu¢ verir.
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Brucella puyyonunun hazirlanmasi:

- Pankreas enzimleriyle sindirilmig kezein se.... 10 g
~ Pepsin ile sindirilmig hayvan dokusu eeceeeceeces 10 g
- Maya OzUtll asececcccsccccnsscssscccecscccceeces 28
DekStroz ceseeceeccncescecsssscscccccscacoacnee 1 g

NﬂCJ. L B B B BN B BE BN BN BN RE BN EE BN O B N B N RN BN BN BN BN BN B BN IR IR B R B R BN LN TR 58

Na biSﬁlfit L B BN BN BN B B BN R NN BN B RN BE N R DN BN R BN NN NN E NN 0.18

karigaimi 1000 cc distile su ile sulandarilir. Tiim madde-
ler ¢dziiniinceye kadar galkalanarak aisitilar. 15 dakika
121°C'de otoklavlanir. Soguduktan sonra aseptik gartlar-
da tiiplere dagitilir. Bu besiyeri tagima ve muhafaza
besiyeri olarak da kullanilabilir.

Lé8m lizerine alinan digki siispansiyonu, sulu fuksin,
kristal viyole ya da Gram ydntemiyle boyanir. Immersiyon
objektifiyles Gram-negatif, soluk boyenan, kivrik, marti
kanadi geklinde ya da "C" veya "S" harflerine benzer
mikroorganizmalar aranir. Direkt inceleme ve boyali pre-
parasyon ile Campylobacter gilipheli ¢ok sayida mikroorga-
nizma goriilmesi %50-T0 oraninda teghise yardimcidir(154,
155). Campylbbacter enterokolitinde bliylik bliylitmeyle her
' sahada 20 civarinda fekal ltkosit goriilebilir.

Mikroskopik incelemeler siirerken, diskinin ©zel
segtirici besiyerlerine ekimi de en kisa zamanda yapil-
malidir. Segici besiyeri olarak Campylobacter kanli a-
gar, Columbia agar ve Brucella agar besiyerlerinden bi-
ri kullenilair (156).

Campylobacter kenla agar besiyerinin hazirlanisi:

- Proteoz pepton ....... 15 g/lt
- Karaciger ekstresi ... 2.5 g/lt
- Maya 6zeti ceveceseees 5 g/1t
- WECY suensanawenssviss 5 g/l
= ABBY wwsssananneissses Lo g/l

karigimi, 1000 cc distile su ile siispanse edilir.
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Tamamen g¢oziinlinceye kadar qalkalanarak keynatilir. 121°C
de 15 dakika otoklavlanir.

Brucella agarin hazirlanigi

Pepton ceecceccocscsccsess 10 g
Sigar eti ekstresi ..cv... 5 g
Dekstros sscececscssessses 10 g
HNall sevnsssovvnconsvosess 9 8
ABAY cevscsvsrcenossassnss 19 &

karigimina 1000 cc distile su ilave edilir. pH 7.5'a
eyarlanir. Kaynatilarak g¢8zlindiiriiliir ve otoklavda 15 da-
kika sterilize edilir.

Columbia agarin hazirlanigi:

Peplton i.censsssanvasvesns 29 &
Nigasta ccecesscssssccacss 1l g
NaCl ecvsssosssnnasssnsvaves D B
AGAY cesevcssesssesssseses 10 g

karigimina 1000 cc distile su katilir. pH 7.3'e ayarla-
nir. Goziinlinceye kadar galkalanarak kaynatilir. 15 daki-
ka otoklavda sterilize edilir.

Besiyverlerinden biri hazirlandiktan sonra igine %5-
10 oraninda‘defibrine koyun ya da at kani ilave edilir.
Ayrica bu safhada besiyerine ticari olarsk hazir bulunan
ve "Campylobacter selective supplement" denen antibiyo-
tikli katki maddesi de katilarak aseptik sartlarda ste-
ril petri kutularaina ddkiiliir.

3 gegit antibiyotikli katki maddesi vardar.

1- Skirrow antibiyotikli katki maddesi: Vankomisin, Poli-
miksin B ve Trimetroprim icerir.

2- Butzler antibiyotikli katki maddesi: Basitrasin, Sik-
lohekzimid, Kolistin, Sefaloezin, Novobiosin igerir.
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3- Blaser-Wang antibiyotikli katki maddesi: Vankomisin,
polimiksin,B, trimetoprim, amfoterisin B ve sefalot-

hin igerir (119,124,157).

Ornegin; Blaser-Wang kampilobakter segici katka
maddesi ilave edilmig kampilobakter kanli agar besiyerine
(Campy-BAP) plastik 6ze ya da ekiivyon ile azaltma y¥nte
miyle ekim yapilir. Ekim 191emindq;(oksidasy0n yoluyla
materyeldeki kampilobakter sayisaini azaltacagindan) demir
6ze kullanilmamalidir. Petri kutusu mikroaerofilik ortam
saglayan Szel anaerob kavanoza (Gas-Pak sistem) yerlesti-
rilir.

Mikroaerofilik ortam saglamak i¢in, Gzel kavanozun
igindeki hava vakumla bogaltilarak yerine %5 02, %10 COp,
%85 N, igeren gaz karigimi verilir. Kavanozun manometre-
sinde 0.2-0.4 Barr arasi basing elde edildigi gOriiliince
musluk kapatliir. Kempilobakterlerin iiremesi igin gerek-
1i olan mikroaserofilik ortami saglamak ig¢in "Gas genera-
ting kit" adi verilen ticari kitler de kullenilabilir.

Bu imkanlar yoksa , %3'liik COo'1li ortam temin eden
mumlu kavanoz kullanilir. Mumlu kavanoz ybntemi ile iyi
sonug almak igin selektif besiyerine antibiyotikli katka
maddesinin yanisira "Campylobacter growth supplement™ de-
nen, kampilobakterlerin aerob ortamda iiremesini saglayan
yvani mikroorganizmanin oksijene toleransini artiran "FBP"
maddesi konur. Bunun ig¢inde belli oranlarda demir siilfat,
sodyum metabisiilfit ve sodyum piriivat bulunur. FBP'1i be-
siyerine ekimi takiben petri kut usu mumlu kavanoza yer-
legtirilerek 42°C'1ik etiive kaldarilar.

Ureme gogunlukle 48,seatte belirginlegtifinden, 1lk
muayenelerin. 48,ssatte yapilmasi uygundur. Kavanozla-
rin her agiliginda veniden mikroaerofilik ortamin saglan-
mas1 gerekir (118).
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Petri kutusunda; kirli-beyaz, gri renkte, 1-3 mm
¢apanda, gogunlukla "S" tipinde diizgiin kenarli, bazen
"M" cok nadiren de "R" tipinde, 1slak gotriinlimlii, akim
yoniinde yayilmaya egilimli, hemoliz olugturmayan kolo-
niler gbriiliir.

Campylobacter glipheli koloniden direkt preparat
yapilarak faz-kontrast ya da karanlik alan mikroskopu
ile incelenir. Marti kanadi geklinde, ok atar gekilde
ya da ekseni etrafinda burgu hareketi yaparak ddnen
¢ok hareketli kampilobakterler goriiliir. Sulu fuksin ve-
ya Gram preparasyonunda soluk pembe boyanmig ince,
kavrik, "C" ya da "S" harflerine benzer morfoloji gtste-
ren mikroorganizmalar goriiliir (118).

Bundan sonraki iglem, izale edilen kampilobakter
glipheli bakterinin biyockimyasal Gzelliklerinin aragti-
rilmasidir (158,159).

- Oksidaz testi: Steril petri kutusuna oksidaz ayiragla-
randan biri, Srnegin; tetrametil parafenilen diamino
dihidroklorit emdirilmig filtre kagidi yerlegtirilir.
Plastik ©ze ya da eklivyon ile alinan koloni filtre
kagidi lizerine siiriiliir. 5-10 saniye iginde mor renk
meydana gelirse, oksidaz testi pozitiftir. Tiim kampi-
lobakter tiirleri pozitif oksidaz resksiyonu verir.
Ayni test lam lizerinde ve petri kutusunda da vapilabi-
lir. Bakteride sitokrom oksidez enziminin varligina
gosterir (118).

- Katalaz testi: Kampilobakter iliremig BHI (beyin-kalp
infdzyon agar) besiyerinin ylizeyine %3'liik hidrojen
percksit soliisyonu damlatildiginda gaz kabarciklara
olugursa katalaz testi pozitiftir. Kampilobakter tiir-
leri hidrojen peroksidi su ve oksijene ayrigtairar.
Gaz kabarcaklari girillmesi, oksijenin agifa g¢iktigima
gosterir. Insanda infeksiyon olugturan kampilobakter
tiirleri katalaz pozitiftir (118).
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- Nitrat rediiksivon testi: Bu testin pozitifligi azot
kaynagi olarak nitratlaran kullanlldlél'anlamlnl ta-

gir. BHI buyyonunda bakteri, iig giin inkiibe edilir.
{izerine siilfanilik asit igeren A reaktifi ile dime-
til alfa naftilamin igeren B reaktifi konur. 5 daki-
ka ic¢cinde karmizi renk olugmasi bakterinin rediiktaz
enzimi araciligiyla nitrati nitrite indirgedigini
gosterir (118),

- Hipurat hidrolizi testi: C.jejuni tiirlerinin %90~-95'1
hipurati hidrolize eder. Bakteri kolonisi %1'lik sad-

yum hipurat sollisyonu ile emiilsifiye edilir. Ben Ma-
ri’'de 1ki1 saat bekletildikten sonra Uzmerine 0.2 oo

ninhidrin ayiraci konur. Koyu mor renk olugumu pozi-
tif reaksiyonu gosterir. C.jejuni'yi diger tirlerden
ayiran en Snemli testtir (127,129).

- HoS olugturma 8zelliginin aragtirilmasi: Demir aﬁlf&t;
sadyum metabiaﬁlfit, sodyum piriivat, L-sistein igeren
Brucella agar veya BHI agarina ekim yapilar. Ugucu HoS
olugursa kurgun slilfiir agiga g¢ikar ve besiyerinin ag-
zina sikigtirilmig, kurgun asetat emdirilmisg kagidin
rengi siyahlagir. Bu test TSI (ig sekerli demirli a-
gar) besiyerinde de uygulanir. Kampilobakter tiirleri
i¢ginde sadece C.hyocintestinalis TSI'de HyS meydana ge-
tirir (118).

Kampilobakter tiirlerinin sefalothin ve nalidiksik
aside duyarligi degigkenlik gisterir. Bu &zellikten
tiir diizeyinde ayiraim igin yararlanilar. Kampiiobakter
ekilmig "Campy-BAP" besiyerine 30 pg'lik sefalothin ve
pnalidiksik asit diskleri yerlegtirilir. 37°C'de 48 saat
mikroaerofilik gartlarda inkilbe edilir. Disklerin etra-
fainda inhibisyon zonlarinin olugmasi, bakterinin bu
ajanlara duyarli oldugunu gtsterir (118,160).
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C.jejuni; %1 glisin ve %1 safrali ortamda ve %3.5'
luk sodyum kloriirlfl ortamda lirer.%5 NaCl'lil ortamda ise

iremez (118).,

Campylobacter cinsinden mikrcorganizmalar karbon-
hidratlari fermente etmezler. Aminocasitlerl dekarboksile
ederek enerji saglarlar (118).

19 karbonlu yag asitlerinin rediiksiyonu, tiirler
arasanda farkliliklar gdsterir (161).

Tir diizeyinde identifikasyon ig¢in spesifik antise-
rumlarla 18m aglutinasyon testi yapilar (149,158,161,163).

Dagka sﬁsbansiyanu ve bakteri kiiltlirlerinde; tiir
diizeyinde tani igin DNA problariyle yapilan galigmalar
stirdiiriilmektedir (159) ..

Serolojik tani igin ELISA testi geligtirilmig, fa-
kat heniiz rutin kullanima girmemigtir{119).

fzole edilen kampilobakterlerin antibiyotik duysr-
11k testleri kanli Mueller-Hinton besiyerinde yapilar.
Degerlendirme ig¢in 37°C'de, mikroaerofilik gartlards
48 saat inkiibasyon gerekir. Kampilobakter tiirlerinin
gogu eritromisin, kloramfenikol, kotrimoksazol, tetra-
sikliﬁ, aminoglikozid grubu antibiyotikler, nalidiksik
agid, sefotaksim ve kinolon grubu antibiyotiklere duyar-
lidar (148,160,164-167). Kampilobakterlerin beta-laktamaz
olugturdugu ve antibiyotiklere kargi kromozomal ve plaz-~
mid araciligiyla direng geligtirdigi bildirilmektedir(168).

Izole edilen kampilobakter sugunun uzun siireli sak-
lanmasi igin %20 gliserinli Brucella buyyonda yogun bak-
teri siispansiyonu yapilir. Inkiibe etmeden -70%°C'1sida
birden dondurulur ve -20°C'de saklanir. Sug yeniden kul-
lanilacagi zeman 1sitmaksizin, oda 1sisinda kendiligin-
den ¢bdziilmesi beklenir (118).
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SAIMONELLA CinsiNDEN BAKTERILERIN fzorAsyonu

Digk1l Srneginin .cerahatli, mikuslu kisimlarindan
tze ile MacConkey, EMB,SS besiyerlerine azaltma ydntemiy-
le ekim yapailir. SS besiyeri;Salmonella ve Shigella di-
gindaki bakterilerin iiremesini inhibe eden segici Gzel-
1igi yliksek bir besiyeridir. Bu nedenle SS besiyerine
digerlerine oranla daha bolca ekim yapilir. Bu araday
dzellikle Salmonella cinsinden bakteriler ig¢gin gogalti-
c1, digerleri ig¢in inhibe edici Szellik gisteren Selenit-
F siva besiyerine 2-3 Gze dolusu digka materf%li ekilir.
Bu dort besiyeri 35-37°C'lik etfive kaldirilir. Selenit
F besiyerinden 8-18 saatlik inkilbasyonu takiben MacCon-
key, EMB, SS besiyerlerine pasaj yapilir ve bu besiyer-
leri de 24 saatlik inkiibasyon igin 35-37%C'1ik etiive ko-
nur.

Mac Conkey besiyerinin hazirlanmasi:

Pepton eccecececcccees 17 g NaCl ceocecscsncse 5 g
Polipepton ecessescees 3 B AgEY sseevniveses 135 B
LaktoZ .dsssesconsess 10 & Notral kirmizi .. 0.03 g
Safra tuzu cececeesee 1.5 g Kristal viyocle .. 0.001 g

karigimina, 1 litre distile su ilave edilir. Son pH T.l'e
ayarlanir. Bilegime son olarak %l oraninda sukroz ilave
edilebilir. 121°C'de otoklavda 15 dakika sterilize edil-
dikten sonra aseptik gartlarda steril petri kutularina
dagitilar. '

Mac Conkey besiyeri, ayirt edici “zellikte olup,bi-~
legiminde bulunun safra tuzlary, Gram-pozitif bakterile-
rin liremesini inhibe eder. Besiyerinde pH indikatori o-
larak notral kirmizia bulunur. Laktozu fermente eden bak-
teri kolonileri pembe-kirmizi renkte gdriinlirken, fermen-
te etmeyenler ise renksiz, geffaf olarak ayirt edilir.
Segicilik Bzelligi zayaftar(1l),
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EMB besiyeri de MacConkey gibl ayirt edici Hzellik-
te ve segtirici bzelliii as olan bir besiyeridir. Bilegi-

minde inhibitdr madde olarak eozin ve metilen mavisi bu-
lunur. Bu boyalar ayni gamanda pH indikatbriiair. ‘Asid
ortamda boyalar presipite olur. Besiyerlerindeki laktoz
ve sukrozu parcalayan koloniler, mor veya kahverengi
renkte goriiliir. Bu besiyerinde Klebsiella ve Enterobac-
ter cinsinden mukoid natiirdeki bakteriler daha iyi tire-
me gYsterir. Laktozu pargalamayan bakteri kolonileri
ise; renkaiz; geffaf goriiniimdedir.

Bu iki besiyeri (MacConkey ve EMB) yerine ayirt edi-
¢i olarak Endo besiyeri de kullanilabilir. Endo besi-
yerinde inhibitdr madde olarak sodyum siilfit ve bazik
fuksin bulunur, pH indikatorii .yoktur. Bu besiyerinin ga-
ligma prensibi; bakteri metabolizmasi sonucu meydana ge-
len asetaldehidin, sodyum siilfit tarafindan baglanmasi-
dir. Laktozu fermente eden bakteri kolonileri kirmizi,
pembe renkte goriiliir. E.colil tiiriinden bakteri kolonileri
kirmizi metalik parlaklik verebilir. laktozu kullanmayan-
lar ise, renksiz veya soluk pembe renktedir.

SS besiyerinin 6ze;l;§leri:Ayur$ edici ve orta de-
recede selektif besiyeridir. Inhibitdr madde olarak saf-
ra tuzlari ve sodyum sitrat bulunur. pH indikatorii ola-
rak ise; notral kirmizi va;dlr, HoS indikatdrleri Na ti-~
yosiilfat ile ferrik sitrattir. Karbonhidratlardan da
laktoz bulunur. Laktozu fermente eden bakteriler, kirmi-
21 renkte koloni yapar. Laktozu fermente etmeyenler ise
renksiz koloniler meydana getirir.' H,S olugturan bakte-
ri kolonilerinin merkezi siyah olarak goriiliir. Ayirt edi-
ci, orta derecede segtirici besiyerlerine Ornek olarak,
SS besiyeri diginda Dezoksikolat sitrat agar (DCA), Hek-
toen enterik agar (HE) ve Ksiloz lizin dezoksikolat agar
(XLD) besiyerleri de verilebilir.
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SS agar besiverinin hazirlanmasi:

- S181r eti Bzltll eveeveees 5 g

- Proteoz veya polipepton 5¢g

- LaktoZ eeccvancecsccescess 10 g

- Safra tuzu crevecscescee B5 g

- Sodyum sitrat cessssses 8.5 8

- Sodyum tiyosiilfat .ece... 8.5 g

- Ferrik sitrat ccecesceces 1l g

o AEEY s AR AR 0T B

- Notral KirmlZl eececcesee 0.025 g
- Pirlanta yegili ........ 0.33 g

1 litre distile su ilave edilerek karagtirilar. Son pH

T'ye ayarlanarak karigim kaynama derecesinde isitilar,

fakat otoklavda sterilize edilmez. 42-45°C'ye kadar so-
Butularak steril petri kutularina . dskiiliir.

Yiiksek dereceli selektif besiyeri 6iarak;_bismut
siilfit agar ve pairlanta yegili agar kullanilabilir (11).

Selenite~F besiyeri:

Salmonella cinsinden bakteriler ve bazi Shigella
tlirleri igin segerek cogaltici besiyeridir. Distile su
iginde %0.4 oraninda sodyum hidrojen selenit, %1 scdyum
fosfat, %0.5 pepton, %0.4 laktoz ¢dziindiirtiliir. pH T'ye
ayarlanir, otoklavlanmadan 30 dakika su buhari akiginda
tutularak sterilize edilir w 5'er ml miktarlarda tiiplere
dagztzlarak buzdolabznda saklanar,

Hem digkidan direkt ekilmig, hem de selenit-F go-
galtma buyyonundan pasaj yapilmig MacConkey, EMB ve SS
besiyerlerinde uygun gartlarda inkiibasyonu takiben go-
riilen; renksiz, geffaf koloniler; BIYOKIMYASAL INCELE-
MELER i¢in igaretlenir. SS besiyerindeki siyah merkezli
renksiz koloniler de incelemeye alimir. Uncelikle OKSi-
DAZ testi yapilmalidir. Bu test, {ig gekilde uygulanabi-
1ir(98). '
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Oksidaz ayiraci (orto metil-parafenilen diamino di-
hidroklorit) emdirilmig filtre kagidi steril bir pet-
ri kutusuna yerlegtirilir. Tahta, plastik ya da pla-
tin Gzeyle, laktoz-negatif siipheli koloni alinarsak,
filtre kegaidi lizerine siirtiiliir. 10 saniyede koyu mor
renk meydana gelmesi, oksidaz testinin pozitif oldu-
gunu gosterir. Bu test,bakteride sitokrom oksidaz en-
zimi varliginin kanitadir. Oksidaz-pozitif mikroorga-
nizmalar Enterobacteriaceae ailesinden olmayip, ince-
lenmeleri gereksizdir, Oksidasyon nedeniyle, yalanca
pozitif sonug¢ vereceginden demir &ze kullamilmamali-
daw,

Siipheli koloni lam iizerine alinir. Uzerine 1 damla
oksidaz ayiraci damlatilir. Mor renk olugursa, oksi-
daz testi pozitiftir.

Besiyerindeki glipheli koloni iizerine cksidaz ayiraci
damlatilir. Mor renk oclugursa, oksidaz testi pozitif-

tir. g _
Negatif oksidaz reaksiyonu veren bakterinin biyockim-

yasal Gzellikleri GRAM-NEGATIF COMAK KULTURU ile a-
ragtirilar,

Oksidaz~negatif koloninin tepesine igne Sze ile deyi-
lerek, TSA besiyerinin yatik kisminas zikzak geklinde
ekim yapilar. Besiyerinin aZiz kismina, indol ayiraca
emdirilmig kagit sikigtirilair. Bakteri; besiyerinde
bol miktarda bulunan triptofan amincasidini kullani-
yorsa, meydana gelen gaz indol, sari renkli indol ka-
g1dinin rengini pembe ya da kirmizi renge doniigtiiriir.

Izole edilen bakteri, TSA besiyerinde saf kiiltiir ha-
linde saklanabilir.

TSA (Triptikaz soy agar) besiverinin hazirlanmasgai:

Pankreas enzimleriyle sindirilmis kazein .... 15 £
Papain ile sindirilmis soya proteini ....... 5 g
NaCI- .-....O.l..l...........I.l.......l....‘. Sg

Agar .I....C..'....il'll....ll..l....lll...l. 15g

1 1t distile su ile karigtirilir. Son pH 7.3'e ayar-
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lanir. Bilegim kaynayincaya kadar ¢alkalanarak isiti-
lir; tiiplere dagitilarak 121°C*'de 15 dakika otoklave
lanmir. Dip ve yatik kisim meydana gelecek gekilde,
egik olarak yerlestirilerek sogumaya birakilir. Katilae
san besiyeri buzdolabinda saklanar.

TSA besiyerine ekimden sonra, giipheli koloninin
tam ortasina igne 6ze ile dokunularak, TSI (iic gekerli
demirli agar) besiyerine ekim yapilir. Entercbacteria-
ceae ailesi iiyelerinin 6n id#ntifikasyonu igin kullani-
lan TSi besiyerinde bakterinin iig¢ temel Gzelligi belir-

lenir (251) Bunlar:

1- Glukoz fermentasyonu ve glukozdan gaz olugturma ye-
tenegi,

2- HoS olusturma 8zelligi (HpS olugumu besiyerinde de-
mir igeren siyah bir gokelek geklinde kendini gtste-
rir).

3- Laktozu ve sakarozu: fermente etme yetenegidir.

fEne 6ze ile alinan bakteri besiyerinin dip siva-
sinda siispanse edilir. Egri kismin agiortayir ¢izildik-
ten sonra zikzak bigiminde yayarak, dik kisminds ise di-
bine kadar batirilarak ekim yapilir. Selektif bir besi-
yerinde "inhibe olmug flora iliyeleri gdzle gtriilmedikleri
halde, half canli olarak bulunabileceéiﬁden,ﬁze besiye-
rinde sogutulmaz ve giipheli koloninin de sadece tepesi-
ne dokunulur. Agar ig¢inde olugan gazin basinci,besiyeri
iginde kabarciklar ve pargalanmalara neden olarak, gaz
yapimini goriinlir hale getirir. Usuliline uygun olmayan
inokiilasyon sonucu igne dze, agar ile tiipiin i¢ ylizli a-
rasinda, yeni olugan gazin kacgmasina yol agacak bir ka-
nal meydana getirir. BOylece besiyerinde gaz olugtugu
halde bunu gdzlemek miimkiin olmaz. Bu nedenle igne Gze,
besiyerinin dik bOliimiinin tam ortasinden asasgiya dogru
dik olarak batirilmelidir. Egri boliimde, uygun reaksi-
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yon igin,ortamda yeterli oksijen bulunmasi gerektigin-
den‘burgulu—kapakll tilplerin kapaklari iyice gevgetil-
melidir.

TSl besiyerinde az miktarda glukoz, bunun 10 kati
kadar konsantrasyonda da laktoz bulunur. Enterobacteria-
ceae ailesi ilyeleri ve glukozu fermente eden diger bak-
terilerde; glukozu pargalayan enzimler yapisal olarak
bulundugundan ve bu bakteriler enerjilerinin ¢ogunu en
basit gekerleri kullanarak sagladiklarindan, besiyerin-
de ncelikle glukoz metabolize edilmeye baglanir. Diger
tiim gekerler Embden-Meyerhoff yoluna girmeden Once glu-
koza doniligmek zorundadir. Glukoz kullanimi, hem son
elektron alicisi olan oksijenin bulundugu egri bdliimde
aerop olarak, hem de ocksijen bulunmayan dik bOliimde ana-
erop olarak gergeklegir. Glukozu fermente eden bakteri
mevcut olan tiim glukozu pirﬂvafa? indirgedikten sonra, pi-
rilvaty daha ileri metabolize ederek, Krebs siklusu yo-
lundan besiyerinin egri bGliumii iizerinde asid son firiinler
olugturur. Meydana gelen asid ise pH indikatdril olan fe~
nol kirmizisinin sarl renge doniligmesine yol agar. Buna
gore, glukozu fermente eden bakterinin inokiile edildigi
7SI besiyerinin, 6 saatlik inkiibasyondan sonra, hem egri
hem de dik bUliimiinde sararma meydana gelecektir. Bakteri
glukozu fermente etmezse, ya pH degigikligi olmayacak ve
dik boliim karmizi kalacak, ya da alkali pH nedeniyle dik
b&liim ilk renginden daha koyu kirmizi renk alacaktar.

Bu durumda; bakterinin Enterobacteriaceae ailesi {liyesi
olmadigl sonucuna varilar.

Kisitla miktardaki glukoz tiikendikten sonra, besiye-
rine lakioz veya sakarozu kullanabilen bir bakteri ino-
kiile edilmigse, sira bu gekerlere gelecektir. TSI agar
besiyerinde, glukozun on kati kadar laktoz ve sakaroz
bulundugu ig¢in bakterinin asid son iiriinler olugturmasina
siirdiirmeye yetecek kadar karbonhidrat vardir. 18-24 saat-
1ik inkiibasyondan sonra besiyerinin hem egri, hem de dik
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boliimil sararacaktir. Bu reaksiyona A/A (asid/asid) de-
nir. Bu bakteri iseylaktozu fermente eden bir bakteri
olarak idantifiye edilir. Gaz yapimi besiyerinin parga-

Biylece gaz olugturan, laktozu ve glukozu fermente eden
bir bakteri Asid/Asid - Gaz(A/AG)olarak kaydedilir.

Denenen bakteri, besiyerindeki laktozu kullanamazsa,
enerji kaynagi olarak besiyerindeki proteinler ve amino-
asidleri kullanip en kolay yoldan enerji tiretmek zorun-
dadir. Protein metabolizmasi, oksijenin bol oldugu egik
yizey ilizerinde cereyan eder. Pepton pargalanma liriinleri
(6rnegin; amonyak) alkali oldugundan fenol kirmizisi in-
dikatdril yeniden baglangig¢taki kirmizi rengine doner.
TSI aegar besiyerinde glukozu fermente eden, laktozu ise
fermente etmeyen bir bakteri varsa, 18-24 ssat inkiibas-~
yondan sonra egZri b6lUm kirmizi, dik boliim ise anaerop
glukoz metabolizmasindan dolayi sari olur. Bu reaksiyona
alkali/asid (Alk/A veya K/A) adi verilir.

Glukozu fermente etmeyen bakteriler de pepton kulla-
nimi sonucunda, egri bdliimde alkali iiriinler clugturabi-
1ir. BSyle reaksiyonlar Alkali/Alkali (Alk/Alk veya K/K
veya Alkali/Degigiklik yok) geklinde kaydedilir.

Gerek laktozu fermente eden, gerekse etmeyen bakte-
riler H,S olugturabilir. Meydana gelen siyeh ¢Ukelek dik
bdlimiin rengini maskeleyecek kadar bol miktarda olabilir.
Bu durumda,bakterinin glukozu fermentasyon ya da oksidas-
yon yetenegi, pepton konsantrasyonu diigiik olan O-F besi-
yerinde incelenir,

Salmonella typhi, TSI besiyerinde Alkali/Asid reak-
siyonu verir, HaoS olugturur;, gaz olugturmaz.

Salmonella cinsinden dijfer bakteriler de Alkali/Asid
reaksiyon verir. HyS ve gaz olugturma &zellikleri tiirlere
gore degigkenlik gdsterir.
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TSt agar besiverinin hazirlanmasi:

- Pankreas enzimleriyle muamele edilmig kazein ... 10 g
- Pepsin ile muamele edilmig hayvan dokusu veya
ﬂlélr eti ekﬂtréa-{ ......ll....;‘t....l.....'.-;C... 108

= Pepton cececcccovrcesovrescvssssesscscsssscsscsess 20 8
= GluKOZ sseescsssessscsscsssssscsssssncssscecscnce 1 g
= Lakt0Z .cececesscsscsscscscccscsscsccssnsncsccnces 10 g
=~ S8KAT0Z ceoceecssessevssscscesesscnscsnscsssssccee 10 g
- Ferrdz sillfat veya ferrtz amonyum siilfat .seesee 0.2 g
Lt LT I -
- Na tiyosiilfat ..ceccecscccscsecscccccccecsccceces 0.3 g
= AZAY cccsccecsscecsssrecsssassesssnsessscccssees 12 8

~ Fenol K1YM1Z181 ceescscscssccscssscsscssscssccss 024 g

Bu maddeler 1 litre su ile karagtirilir ve otoklavda 15 da-
kika 121°C'de sterilize edilir. 2.5 cm dip, 3.8 cm yatik
k1sim meydana gelecek gekilde.eglik olarak yerlegtirilerek
soZumaya birakilir (252). |

TSA ve TSI besiyerlerine ekimden sonra iigiincil iglem
olarak Simmon's Sitrat besiyerine igne Gzeyle ekim yapi-
lir. Bu besiyerinde bakterinin sitrati tek karbon kayna-
g1 olarak kullanip kullanmadigi aragtirilir. Jiipheli bak-
teri sitrati utilize ediyorsa, besiyerinin ylizey kisminda
_ lrer ve besiyerinin rengi, yegilden maviye ddner. Renk
degigimi i¢gin ddrt gilin kadar beklemek gerekebilir, Sayet
besiyerinin egik kisminda bol miktarda bakteri {iremesi-
ne karzin renk maviye donmemigse, az miktarda inokulum
ile sitrat besiyerine tekrar ekim yapilmalidar.

Salmonella typhi ve S.paratyphi A sitrat negatif
diger Salmonella'lar sitrat-pozitfftir.
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Sitrat besiyerinin bilegimi:

-Agar a9 & 88 8 8PS0 P9 ST BEeeEs e 208

- MgS0peecesccncccacsnnncnces 0.2 g
- Amonyum dihidrojen fosfat . 1 g

- Dipotasyum fosfat ..ecceeee 1l g

-~ Na sitrat ccccececcccnccees 2 g

- Brom timol mavisi ...i000.. 0.08 g
- Distile SU sessvesscccccces 1000 ml
- Besiyerinin pH'S1 .ecseeee. 6.8

Biyokimyasal ©zelliklerin aragtirilmasinda 4ordin-
cii basamak bakterinin lireaz aktivitesinin incelenmesi-
dir. Siipheli koloniden iire agara igne Ozeyle ekim yapa-
lir. Mikroorganizma iireyi hidrolize ederek amonyak mey-
dana getirirse, (amonyak alkali oldugundan) sari clan
besiyeri, pembe-kirmizi renge ddniigiir (253).

Ure agar besiyerinin hazirlanmasa

- Pepton seceeee 1 g - Monopotasyum fosfat .... 2 g
- Glukoz .seeeeee 1 g - Fenol kirmizisi .... 0.012 g
-NQCJ- * 8 8% &8 a9 5g -Agar .....l...l.'......lzog

Karigima 1000 cc distile su ilave edilir. Son pH 6.9'a
ayarlamr. 121°C'de 15 dakika otoklavda sterilize edi-
lir. %29'1luk iire soliisyonu hazirlanir. Steril bir bakte-
riyolojik filtreden gegirilerek siiziiliir. Bu soliisyon %10
konsantrasyonda olacak gekilde daha dnce hazirlanan bi-
legime ilave edilir. 50°C'ye kadar sogutulduktan sonra
aseptik gartlarda, 3-4'er ml steril tiiplere dagitilar.
Pgri ve dip kasim meydana gelmesi igin, egik olarak
sogumaya barakilir (253).

Beginci iglem eriyen indol olugumunu aragtir-
maktir (249).Triptofan aminoasidinden zengin siva bir
besiyeri olan Ferguson besiyerine giipheli koloniden
ekim yapilar.

= ...-.;...Nacl ._.............-..."... -— 5 g__._._.._ e e el
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37°C'de 24 saatlik inkiibasyondan sonra, Kovacs ayira-
cindan 0.5 cc besiyerine kenarindan sizdirmak suretliy-
le damlatalir. Yiizeyde karmizi halka meydana gelmesi,
eriyen indol varligini gbsterir. Kovacs ayiraci p-dime-
til aminobenzaldehidin biitil alkol ve derigik HCl'deki
¢6zeltisidir. Triptofan'in deaminasyonu sonucu olugan
indol ile birlegerek renkli bir son lirlin meydana geti-
rir. Ayirag, kahverengi gigede ve buzdolebinda saklanir.

Salmonella cinsinden bakteriler, indol-negatiftir.

Biyokimyasal incelemeler iginde yer alan diger bir ig-
lem; Metil kirmizisi deneyidir (254). Bakteri glukozu
pirlivat metabolizmasi yoluyla fermente ediyorse,format ve
ve asetat gibi asid son iiriinler meydana getirir. 2.5 cc'
1ik Clark Lubs sivi besiyerine ekim yapildiktan sonra 48
saat 37°C'deinkiibe edilir. Begiyeri iizerine 0.5 cc metil
kirmizisi ayiraci damlatildiginda,saniyeler iginde kirmi=-
z1 renk olugmasi,asetat varligimi gisterir ve test pozi-
tif olarak degerlendirilir, Ortamin pH'si 6' dan diigiik-
tir. Sari renk negatif sonucun ifadesidir. Turuncu renk
elde edilirse, 24-48 saatlik ilave inkiibasyondan sonra
test tekrarlamir,

Salmonella cinsinden bakterilerde metil kirmizisi
testi pozitiftir.

Clark Lubs besiyerinin bilegimi:

-~ Tamponlanmig pepton ....... 7 g
= GQlukoOZ ccsccsssssssscocacee 5 g
- Dipotasyum fosfat ...ccceee 5 g
@ DISHELS (E » o 4 cmmsrmmnmmwns L A6

Besiyerinin son pH'si 6.9'a ayarlanar.

Laboratuvarimizda rutin olarak uygulanen son biyo-
kimyasal test; Voges-Proskauer testidir. Bu test ile bak-
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terinin glukozu fermente ederek asetil metilkarbinol ya
da asetoin, butanediol olugturup olugturmadigi aragtira-
lar. Clark-lubs besiyerine ekildikten sonra 37°C'de 48
saat inkiibe edilen Bék%é?l'éﬁébansiybnﬁ'ﬁzerine,d;G'cc"
%5'1ik alfa-naftol ayiraci ile 0.2 cc %40'lak KOH dam-
latilair. Karagimin isaitilmayl takiben pembe~kirmizi renk
almasi, testin pozitif sonug¢ verdigini gtsterir. Salmo-
nella cinsinden bakterilerde VP testi negatiftir.(Siiphe-
1i durumda, bakteri siispansiyonu 24-48 saat daha inkiibe
edilerek, deney tekrarlanmir (254).

Tez galigmamiz sirasinds laboratuvarimizda rutin o-
larak uygulanan bu 7 igleme ek olarak,gerekirse;aminoasit-
lerin bakteri tarafindan dekarboksilasyon ve dihidrolasyo-
nu aragtirilar.Lizin aminoasidi dekarboksilasyon,ornitin
ve arjinin ise,bnce dihidrolasyon sonra dekarboksilasyon
yoluyla parcalanir. Testi uygulamak ig¢gin, Moeller'in de-
karboksilaz besiyeri kullanilir. Iginde glukoz, bromkre-
zol moru, krezol kirmizisi, enzim aktivatoril olarak pi-
ridoksal ve demenecek aminoasidler bulunur (250,255).

Sari renk sadece glukozun fermente edildigini gbs-
terir. Mor renk ise aminoasid utilizasyonunun gisterge-
sidir. Kontrol tiipi soluk mor clarak kalir. 4-14 giin sii-
re inkiibasyona devem edilebilir. $iipheli reaksiyon duru-
munda ortama %0.01'lik bromkrezol moru soliisyonu ilave
edilerek 4 giin daha beklenir.

Salmonella paratyphi A harig, diger Salmonella tiir-
leri, 1izin aminoasidini dekarboksile eder.

Selmonella typhi %3 oraninda, S.paretyphi A %15 ora-
nanda, diger Salmonella tiirleri ise %70 oraninda arjinin
dihidrolasyonu yapar.

S.typhi digandaeki diger Salmonella'ler ornitin ami-
noasidini dekarboksile eder.
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Fenil alanin ise, deaminasyon yoluyla utilize edi-
lir. Fenilalanin agar besiyerinin egri kismina mikro-

" organizma ekilerek 24 saat inkiibe edilir. Son iiriin ola-

rak fenilpiriivik asit meydana gelip gelmediéi,O.B cc
ferrik klorilr ayiraci damlatilarak aragtirilar. Hemen
yegil renk meydans gelirse test pozitiftir. 10 dakika
iginde renk tekrar ugarak kaybolacafindan ,ayirag

damlatilir damlatilmaz besiyerinin rengi gozlenmelidir

(257).
Salmonellalar fenilalanin'i deamine etmezler.

Karar verilemeyen durumlarda giipheli bakterinin
maltoz, mannitol, eritritol, dulsitel, adonitol, 80T-
bitol, arabinoz, rafinoz, ramncz, melibiyoz gibi geker-
lere etkisi teker teker aragtiralabilir. %1'lik karbon-
hidrat solﬁsyﬁnu igeren, ig¢ine indikatdr madde konulmug
besgiyerine mikroorganizma ekilir. $eker fermente edilir-
se, asid son iirlinler olusur. Ayrica besiyeri ig¢ine Dur-
ham tiipli ters olarak daldirilirsa gaz olugumu da gdzle-
nebilir. Durham tiipli iginde hava kabarcigi goriinmesi
bakterinin ayni zamsnda gaz da olugturdugunun gdsterge-
sidir (256).

Tiim .salmonellalar;mannitol, sorbitol ve melibiyozu
fermente eder.

S.typhl ve S.paratyphi A harig, diger Salmonella
tirleri;yukaridakilere ilave olarak D-ksilozu da parga-
lar.

S.typhi disindaki salmonellalar; dulsitol, arabinoz
ve ramnozu fermente eder.

Salmonella cinsinden bakterilerin bir proteinaz o-
lan jelatin hidrolaz enzimi yoktur. Jelatin hidrolizas-
Yonu, triptik soy buyyona konulmug jelatinin 220,'de
eriyip, erimedigine bakilarak aragtirilir (256).
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Gergek laktoz-negatif olan salmonellalarin, hiicre
iginde B-galaktosidaz enzimi bulunmaz. Eger mikroorga-
__nizma p-galaktosidaz iiretiyorsa; fakat, permeaz enzimi

yoksa, laktozun hiicre membranindan gegigi gok yavaglaya-

caélndanilaktozun parcalanmasi da gecilkecektir. Bakteri-
de B-galaktosidaz varliginmi aragtirmak ig¢in; ONPG (Orto-
nitrofenil E-galaktopgranoaidl testi yapilair. p-galakto-
sidaz,ONPG'yi enzim hidrolizi yoluyla pargalar. Son ii-
riin olarak sari renkli ortonitrofencl meydana gelir.
Deney beta-galaktosidaz enzimi olan ONPG-pozitif mikro-
organizmalarla kontrollii olarak yapilar (256),

Serolojik tiplendirmeye gegmeden ©Once, bakterinin
hareket muayenesi de yapilmalidir. Bunun igin,kata besi-
yerinden buyyona ekilen bakteri 2-4 saat inkiibe edilir.
Mikroskopik mﬁayenede akig yonline ters yonlerde hareket
eden bakteriler giriildiigiinde, hareketlilik testi pozitif-
tir.Browniyén.hareketlerle karigtirilmamalidir. Ayrica,
yari-kati besiyerinde de hareket muayenesi yapilair. Ba-
tirma kiltirl yapilan hareketlilik tayini besiyerinde;
1 gecelik inkiibasyondan sonra bulanma meydans gelmesi,
bakterinin hareketli oldufunu gdsterir (257).

Sonug¢ olarak;

Gez ve eriyen indol negatif

TSI agar besiyerinde K/AG H2S (+) (Salmonella tiir-
lerinin ¢ogu)

X/AG HpS (=) (S.paratyphi A)
K/A HpS (+) (S.typhi)

Ureaz negatif

Sitrat pozitif veya sitrat negatif(S.typhi,S.para-
typhi A)

MR pozitif
VP negatif
Hareket pozitif

bakteriler Salmonella cinsinden giipheli bakteriler ola-
rak kabul edilir.
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Once polivalan O antiserumu ile 1lam aglu-
tinasyonu yapilir. Siipheli koloni Oze ile alimr,
Temiz bir 18m izerinde bir damla serum fizyolojik ile

silspanse edilir. Bakterinin serum fizyolodik ile aglu- oI

tinasyon vermediginden emin olunduktan sonra, 1 damla
polivalan (0) antiserumu damlatilir. Uze ile karaigta-
rildiktan sonra lama rotasyon hareketleri yaptirilar.
Bakteri Salmonella cinsinden ise, 2 dakikada gbzle gbirii-
len aglutinasyon meydana gelir. Bundan sonra belirli

0 grubu antijenlere karsi hazirlanmig Salmonella poli-
valan 0 grubu antiserumlariyla bakteri kargilagtirila-
rak, grubu belirlenir. Polivalan O antiserumlara ile
aglutinasyon goriilmezse, reaksiyonu engelleyen Vi anti-
jeni alabilecegi diigliniiltir. Bu kez Vi antijenini tah-
rip etmek amaciyla bakteri siispansiyonu 60°C'de 1 saat
tutulduktan sonra lém aglutinasyonu tekrarlanir. Ardin-
dan monovalan O ve H antiserumlariyla lam aglutinasyonu
yapilarak tiir diizeyinde bakterinin adi konur(258),
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SALMONELLA CinsiNDEN BAKTERILERIN fzoLasyowu

Digky drneii

y

Selenite F sivi besiyeri

Makroskopik incszleme

y

Mikroskopik incelema

y

8~-16 saat 37°C'de
inkiibasyon

18-24 saatc
37°C'da inkilbasyon * PASAJ
T

|

Laktoz negatif koloni

Oksidaz-negatif koloni

Gram-negatif gomak killelrdl

= TSA besiyeri: Gaz indol-negatrif
~ TSl agar besiyeri: K/AG HzS (+)(Salmonella tlrlerinin
sogu)
K/AG H3S (=) (S.paratyphi A)
K/A HzS (+)(S.typhi)
= Ure agar besiyeri: Ureaz-negatif
= Simmons sitrat besiyeri: Sitrat-pozitif (Salmomella
tiirlerinin gogu)
Sitrat negatif (S.typhi ve
S.paratyphi A)

- | = Ferguson besiyeri: Eriyen indol-negatif

= Clark Lubs besiyeri: Meril kirmizisi (MR)-pozitif
= Clark Lubs besiyeri: Voges-Proskauer (VP)-negatif
- Motilice: Pozitif

1

Salmonella cinsinden slpheli Polivalan Salmonella antiserumu
bakteri kolonisi ile 1l3m aglutinssyonu

r

lhllvahn Sslmonella grup antiserumu {A.I.C.D)]

Salmonella H Antibiyorik duyarlik testdi 1TSA basiysrinds
antiserumu (Mueller-Hinton besiyerindas) saf kilclr
‘..b".t)
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SHIGELLA CINSINDEN BAKTERiLERIN.IZOLASYONU

N Shigella cinsinden bakteriler dig ortam kosullarlna
son derece dayaniksiz olduklarindan, digkinin hastedan
alinmir alinmaz uygun besiyerlerine ekilmesi gerekir. Ma-
teryﬁlin,cerahatli, mukuslu kisimlarindan 6ze ile alina-
rak ‘MacConkey., EMB, SS ve Selenite-F besiyerlerine ekim
yapilir. Bu sirada digkinin makroskopik ve mikroskopik
incelemeleri de tamamlanmalidir. Selenite F besiyerinden
37°C'de 8-16 saat inkiibasyonu takiben MacConkey., EMB ve
SS besiyerlerine pasaj yapilir. Direkt ekim yapirlmig ve
selenite F besiyerinden pasaj yapilmig Petri kutularig
379C'de 24 saatlik inkilibasyon tamamlandiktan sonra muaye-
ne edilir. Renksiz, geffaf, laktoz-negatif gOriiniimlii ko-
lonilerden Once oksidaz teati yapilir. Oksidaz-negatif
bulunanlar, biyockimyasal incelemeler igin sirasiyla;
TSA, TSi, Ure agar, Simmon's Sitrat, Ferguson ve Clark
Lubs besiyerlerine ekilir. Clark Lubs besiyeri ig¢in 48
saat, digerleri ig¢in 24 saat inkiibasyondan sonra, eriyen
indol, metil karmizisi (MR) ve Voges-Proskauer (VP) test-
leri ig¢in ilave iglemler de tamamlanarak sonuglar kayde-
dilir. Son iglem olarak da bakterinin hareket muayenesi
yapilar.

-

- Indol: S.sonnei indol-negatiftir. Diger Shigella tiirle-
ri degigen oranlarda pozitif indol reaksiyonu verir.

- Tsi: K/A S.flexneri tip 6 glukozdan gaz olugturur. Di-
gerleri gaz olugturmaz. S.sonnei laktozu ge¢ fermente
eder. Bu suglar pozitif ONPG reaksiyvonu verir.

- Ureaz: Negatif
- Sitrat: Negatif
- MR: Pozitif
.= VP: Negatif

Yukaridaki Ozellikleri gdsteren hareketsiz bakteri-

ler; Shigella cinsinden giipheli mikroorganizmalar olarak
kabul edilir (258).
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Bundan sonraki iglem; A, B, C, D grubu polivalan
Shigella antiserumlariyla yapilan 1l8m aglutinasyon tes-
tidir, ' ;

Temiz bir 18m {izerinde giipheli koloni, 1 damla se-
rum fizyolojik ile silspanse edilir. Serum fizyolojik
ile otoaglutinasyon olmadigindan emin olunduktan sonra,
homojen bakteri aslispansiyonu lizerine bir damla poliva-
lan Shigella grup antiseruma damlatilir. 30 saniye ka-
rigtairildikten sonra, l8ma rotasyon hareketleri yapta-
rilarak aglutinasyon gbtzlenir. 1ki dakika iginde aglu-
tinasyon meydana gelmesi, bakterinin denenen gruba ait
Shigella cinsinden bir mikroorganizma oldugunu gdsterir.
tflkemizde en sik S.flexneri izole edildiginden, 1&m
aglutinasyonuna S.flexneri (B grubu) polivalan Shigella
antiserumuyla'haslanlr. Test negatif sonug verirse, di-
ger gruplara ait polivalan antiserumlsr denenir. Tir
diizeyinde isimlendirme ig¢in monovalan Shigella antise-
rumlariyla igleme devam edilir (258),

fzole edilen suga Mueller-Hintaon besiyerinde anti-
biyotik duyarlak testi yapilir.
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SHIGELLA CINSINDEN BAKTERILERIN 1ZOLASYONU

Mac Conkey
S8

l

Digka Srneii

Makroskopik inceleme Selenite P

; L

Mikroskopik inceleme 8-16 saat 37%C'de

18-24 saat 37°C'de

inkiibasyon

|

inkiibasyon

PASAJ

Laktoz-negatif koloni |—————si Oksidaz-negatif koloni

Gram-negatif cgomak kiiltiiri

|

TSA besiyeri: Gaz indol-degigken

TSI egar besiyeri: K/A

ire agar besiveri: Ureaz-negatif
Simmons sitrat besiyeri: Sitrat-negatif
Ferguson besiyeri: Eriyen indol-degZigken

Clark Lubs besiyeri: Metil kirmizisi (MR)=-pozitif
Clark Lubs besiyeri: Voges-Proskauer (VP)-negatif
Motilite: Nepatif

Gaz indol-negatif (s.sonnei)

K/AG (S.flexneri tip 6)

A/A (S.sonnei: Laktozu geg
fermente -edexr
ONPG testi-pozitif)

Friyen indol-negatif(S.sonnei)

4

Shigella cinsinden sgiipheli »] Polivalan Shipella A,B,C,D grup
bakteri antiserumu
A
Saf kiiltiir < Antibiyotik duyarlik testi
(TSA besiyerinde) (Mueller Hinton besiyerinde)
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InPERsiYU2z 1SHAL ETKEN E.COLI TURLERININ 1ZOLASYONU

~ Ishelli hestenin digkisi MacConkey , EMSB, SS ve Se~

lenite-F besiyerlerine exilir. Bu sirada mekroskopik ve
mikroskopik inceleme ile ishelin natiiril degerlendirilir.
24 saatlik inkiibasvonu tekiben oksidez-negstif koloniler-
den Gram-negetif comek kiiltiirii igin TSA, TSI, Ure egar,
Simmon's sitrat, Ferguson ve Clark Lubs besiyerlerine
ekim yapalar.

. = Indol: Pozitif
- Tsi: A/AG (EIEC tiirleri; laektoz-negatif, anaseroienik
ve hareketsizdir) '

-~ Ureaz: Negatif

- Sitrat: Negatif

- Yetil karmizasi (MR): Pozitif

- Voges Proskauer (VP): Negatif ve hareketli bakteriler
E.coli olarak degerlendirilir (258).

Enteropetojenik E.coli (EPEC) ayirami igin TSA be-
siyerinde s&f kililtiir hslinde iiremig bakteriler 1l&m iize-
rinde 1 damla serum fizyolojik ile siispanse edilir. Uze-
rine 1 damla EPEC antiserumu demletilarsk karagtirailar.
1 dekika iginde belirgin sglutinesyon mevdana gelmesi
pozitif sonucun ifadesidir. Ince partikiillil, zayaf ve
geg aglutinesyon giriiliirse nonspesifik reaksivon olarek
degerlendirilir ve dikkete alinmez. Bu durum, ya koloni-
nin R geklinde oluguns ys da diger Enterobacteriacese
eilesi liyeleri ile ortek mindr entijenlerden keynaklanan
gepraz reaksiyona baglidar.

Tip aglutinasyon testi igin bekteri kolonisi serum
fizyoloiik ile tiipte siispanse edilir, 100°C'de 1 saat
keynetilerek K &antijeni tshrip edilir ve O entijeni siis~
pensiyonu elde edilir. Antiserum ilave edildikten sonre
24 seat 50°C'de su banyvosunda tutulur. Aglutinasyon mey-
dena gelirse; antijen-antikor kompleksleri dibe gBktii-
glnden tiplin igindeki karigim berraklagar. Tiipe parmak-
la vuruldujunda grenudller gbriliir,
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EPEC tiirlerinin K antijenini belirlemek i¢in mono-
valan spesifik antiserumlarla 13m aglutinasyonu yapalar.

Enteroinvazif E.coli (EIEC) tiirleri ig¢in jnvazivite
testi (Sereny testi) uygulanar, |

Test uygulanacak koloninin kalp infiizyon agar besi-
yerine pasaji yapilir. 37°C'de 24 saat inkiibasyonu taki-
ben, ilireyen bakteriler 1 ml serum fizyolojik ile siispan-
se edilir. Elde edilen yogun siispansiyon steril pastdr
pipeti ile kabay ya da tavganin yalnizca bir gtziine ino-
kiile edilir. Bu sirada hayvanin gozii travmatize edilme-
melidir. Pozitif kontrol olarak Shigella cinsinden bir
mikroorganizma kullanilir. 72 saat iginde, test hayvanimn
gdzlinde konjunktiva ve xornea hiperemisi ile karakteri-
ze keratokonjunktivit meydana gelirse "Sereny"testi po-
zitiftir ve gilipheli bakteri EIEC olarak rapor edilir.
Ayrica polivalan ve monovalan spesifik EIEC antiserumla-
riyla da serotiplendirme yapilabilir (11,258).

EHEC tiirleri ﬁzellikle de 0157:H7 susunun belirlen-
mesi igin sorbitolllii MacConkey &agara ekim yapilir. Be-
siyerinde iireyen Sorbitol-negatif enterchemorajik E.colil
gliphell bakteriler spesifik monocvalan EHEC (0157:H7) an-

tiserumlariyla kargilagtirilarak 1l4m aglutinasyon testi
yapilir (258).

ETEC tiirlerinin, isiya dayanikla (ST) toksinini a-
ragtirmak ig¢in, 1-4 giinliik siit emen bebek farenin siit
ile dolu midesine bakteri silspansiyonu injekte edilir.
4 saat sonra fare Gldiiriilerek barsaklari tartilir. Be-
lirgin agirlak artmasi, bakterinin isiya dayanikla (ST)
toksin meydana getirdiZini gdsterir (258).

ETEC tiirlerinin, isiya dayaniksiz (LT) toksinini
aragtirmak igin; Y adrenal hiicre kiiltiirii, ¢in hamsteri
ovaryum hiicre kiilltiiril sistemlerine ekim ile ELISA y&nte-~
mi ve Biken testi de kullanilabilir. ETEC tiirlerinin LT
toksini, tavgsanain ligate adildia barsak urvesinde siva
ve elektrolit aekresyonuné neden olur (258).
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isrAr, ETKENT E.coLi TURLERININ 1ZOLASYONU

e

Sorbitollli MacConkey

L 4

Digka Brnegi
;::Chmkey 4
HihL
Makroskopik
Endo inceleme
Y y
16-24 seat 37°C'de Mikrosko
pik
inkiibasyon inceleme

16-24 saat inkiibasyon

Laktoz-pozitif koloni
Laktoz-negatif koloni (EIEC)

y

Oksidaz-negatif koloni

Y
Sorbitol-negatif koloni

.

EHEC
Gram-negatif gomak kﬂltﬂrﬁ4
y

TSA besiyeri: Gaz

Motilite: Pozitif
Negatif

TSI ager besiyeri: A/AG
K/A

Ure sgar besiyeri: Ureaz-negatif
Simmons Sitrat besiyeri: Sitrat-negatif
Ferguson besiyeri: Eriyen indol-pozitif
Clark Lubs besiyeri: MR-pozitif

Clark Lubs besiyeri: VP-negatif

indol-pozitif
(EIEC)

(EIEC)

ETEC, ST aragtirmasi

St emen bebek farede toksin etkisi

ETEC, LT aragtirmasa

18563

adrenal hilcre kliltird
n hamsteri ovaryum hilcre kifltlrd
ELISA testi
Biken testi
Ligate edilmig tavgan barsak urve-
sinde toksin etkisi

o) 4

EFEC
Polivelen EPEC entiserumlari ile:

-

Lem aglutinasyonu
Tip aglutinasyonu

EIEC.
Sereny testi

EHEC

Sorbitollil uacConkez agarda:
Sorbitol-negatif koloni

0157: H7 ghteaerumlar: ile
lam aglutinasyonu

EAEC
DNA problari
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YERSINIA ENTEROCOLITICA IZOLASYONU

~ Yersinia enterocolitica diger enterik patojenlerin
aksine,sofukta da {ireyebilen bir bakteri oldugundan, izo-

-..lasyon ig¢in sofukia zenginlegtirme iglemi yapilar. 7.2 pH'

11 0.067 M fosfat tamponlu serum fizyolojik (PBS) iqine 2-
3 Uze digki ekilir ve +4°C'de saklanmak iizere buzdolabina
konulur. Flora iliyesi bakteriler bu isida ©ldigil halde
Y.enterocolitica liremeye devam eder. Digki ekilmig PBS!
den 2-3 giin sonra MacConkey -besiyverine ilk pasaj yapilar
ve petri kutusu bu kez oda isisinda bekletilir. Bu igleme
haftada bir pasa] tekrarlanmak iizere 28 giin devam edilir.

Y.enterocolitica izolasyonu igin digkidan direkt ola-
rek selektif CIN (Sefsulodin-Irgesan-Novobiosin) agar be-
siyerine de ekim yapilir. 24 saat 37°C'de inkiibe edilen
besiyeri, etiilvden alindiktan sonra bu kez oda sicakligin-
da tutulmaya devam edilir. lkinci giinden sonra gézle go-
riiliir hale gelmeye baglayan kiiglik, agik pembe .kirmizi
renkli koloniler degerlendirmeye alimir (11,258).

CIN Agar besiyerinin hazirlanmasi:

- Maya 6zeti eds o s mPrars 2 g = Na pirﬁ?&t t;aaco 2 8
Ly Pepton LR B B O B R 7 g 3 Mg504, hept&hid-

- Proteoz pepton ceeeee. 3 g TR exvwevewgwnen 10 mg
- Mannitol eccescesces 20 g - Agar esssoesesones 13 8

™ Na deoksikolat eesee 0-5 24
= Na kolat ccevecesncne 0.5 g
- Na Cl ssesesvesame P 1,8

Notral kairmizi... 30 mg
Krigtal viyole .. 1 mg
Irgesan svesseses 4 mg

Bu bilegime 1000 cc distile su katilir. Coziiniinceye kadar
calkalanarak asatilar. 15 dakika 121°C'de otoklavlanir.
45-509C'ye kadar sogutulduktan sonra karigima aseptik sart-
larda 4 mg sefsulodin,2,5 mg novobiosin katilir.Karigti-
rilarak steril petri kutularina dagitilair. Besiyeri 1 ay
slireyle buzdolabinda saklanabilir (250).

Sogukta zenginlegtirme ydntemiyle MacConkey besiye-
rine pasaj yapilmak suretiyle liretilen Y.enterocolitica
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giipheli kolonilerden ve selektif CIN agarda iireyen ko-
. lonilerden negatif oksidaz reeksiyonu verenlere, biyo-

kimyasal Szelliklerini aragtirmak igin Grem-negatif go-

mak kiiltiirili yapilar.

~ TSA ve Ferguson besiyerinde degigken indol reaksiyonu
veren;

~ Tsi (iic gsekerli demirli agar) besiyerinde glukozu ena-
erop sartlarda fermente eden, fakat glukozdan gaz olug-
turmayan, laktoz-negatif, HpoS olugturmayan; '

~ Ureaz-pozitif;

- Sitrat—negat;f;

~ Metil karmizisi testi-pozitif;

~ Voges~-Proskauer reaksiyonu-negatif;

- 37%"4de hareketsiz, 25°C'de ise hareketli bakteriler,
Y.enterocolitica glipheli mikroorganizmalar olarak ka-
bul edilir ve spesifik antiserumlarla lam &aglutinas-
yonu yapilarak serotiplendirilir (258),

Sogukta zenginlegtirme iglemi igin PBS yerine tet-
ratiyonatli buyyon da kullanilabilir. Bu besiyerinde sa-
dece,S.typhi diginda kalan diger Salmonella tiirleri ile
Y.enterocolitica. iirer (249).

Tetratiyonatli buyyonun hazirlanmasi:

Proteoz pepton ..e.... 5 g Ca003 seesescssscsss 10 g
Safra tuzu Sesawseesns A g Na tiyasﬂlf&t ssesewns 30 =4

karigima 1000 cc distile su eklenir. 10'ar ml miktarlar-
da tiiplere dagitilir ve kaynayincaya kadar isitilir.
Xullanilmadan dnce tiiplere 0.2 cc iyod soliisyonu ekle-
nir (iyod soliisyonu 6 g kristal iyod + 5 g KI tizerine

20 cc su ilavesiyle hazirlanir (249,250).
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YERSINIA ENTEROCOLITICA 1ZOLASYORU

0.067 M)

/ Dagkl Srnegi K‘
Selektif CIN agsr “PBS (7.2 pH'la,
' nl

'

f

Makroskopik inceleme

o
24 saat 37 C'de +4°C*de inkiibasyon

inkiibasyon ¢
Mikroskopik inceleme !
4
2 glin MacConkey be-~
Amieinda iukivasyon | siyerine pasaj (oda
y asisinda inkilbasyon
L 4 : L
Pembe-kirmizi renkli T-14~21~28.glinlerde MacConkey
koloni besiyerine pasaj (oda isasin-
da inkiibasyon)

J

Oksidaz-negatif koloni
Oksidaez negatif Laktoz-negatif

\ koloni = koloni

Gram-negatif gomak kiiltiiri

TSA besiyeri: Gaz indol-depgigken
TSI agar besiyeri: K/A
Ure agar besiyeri: Ureaz-pozitif
Simmons sitrat besiyeri: Sitrat-negatif
Ferguson besiyerir Eriyen indol-degigken
Clark Lubs besiyeriy MR-pozitif
Slark Lubs besiyeri: ?P-negatit
Motilite: 259C'de hareketl

379C'de hareketsiz

y

Y.enterocolitica giipheli Spesifik antiserumlarla 1&m
bakteri 7] aplutinasyonu (serotiplendirme)

l

Saf kiiltlir halinde saklama .| Antibiyotik duyarlik testi
(TSA besiyerinde) ; (Mueller Hinton besiyerinde)
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AEROMONAS HYDROPHiLA izoLAsyoNu (220,259).

| pagka Brnegt |

|

Makroskopik inceleme (incebarsak tipi ishal)

Mikroskopik inceleme (genellikle fekal 18kosit gdriilmez)

l

- MacConkey agar (Laktoz
yerine trehaloz konabilir)

- EMB

- Ampisilin ilave edilmis
kanli agar (Beta-hemoliz
olusturur)

Laktoz-negatif koloni
(Mac Conkey ve EMB'de)

l

Oksidaz-pozitif koloni

koloni ile yapilir)

(Test kanli agarda iiremis

Clark Lubs besiyeri:
Clark Lubs besiyeri:
Motilite: Hareketli

1

Gram-negatif comak kiiltiirii

TSA besiyeri: Gaz indol-degisken

TSI agar besiyeri: K/AG, HyS negatif

Ure agar besiyeri: Ureaz-negatif

Simmons sitrat besiyeri: Sitrat-degigken
Ferguson besiyeri: Eriyen-indol degisken

VP-degigken

MR-pozitif

Spesifik antiserumla |

]

lam aglutinasyonu

Antibiyotik duyarlik testi
(Mueller Hinton besiyerinde)

e

Saf kiiltlir halinde saklama
(TSA besiyerinde)
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PLESIOMONAS SHIGELLOIDES izorasvowu (259).,

Digk: Brnegi

Makroskopik inceleme(kanli~pukuslu ishal)

4

Mikroskopik inceleme (fekal 18kositler gSriiliir)

1

Ampisilin ilave edilmis

eyl Laktoz-negatif koloni (MacConkey

kanli agar (Beta-hemoliz ve 5SS agar basiyerlerinde)
olugturmaz.

= MacConkey ‘l

- 88 .

- inositol-pirlanta yesili~ Oksidaz-Pozitif koloni (Kanli

safra tuzu agar

agar besiyerinde)

LI I O |

TSA besiyeri: Gaz indol-pozitif

TSi agar besiyeri: K/A, Gaz-negatif, H2S-negatif
Ure agar besiyeri: llreaz mnegatif

Simmons sitrat besiyeri: Sitrat-negatif

Clark Lubs besiyeri: MR-pozitif

Clark Lubs besiyeri: VP-negatif

Motilite: Pozitif

Cram-negatif comak kiiltiirid

Spesifik antiserumla
lam aglutinasyonu

Antibiyotik duyarlik testi (Mueller

Hinton besiyerinde)

Plesiomanas shigelloides; A.hydrop-
hila'dan farkli olarak Ornitin ve
lizin aminoasitlerini dekarboksile
eder.
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CLOSTRIDIUM DIFFICILE TOKSINININ ARASTIRILMASI

n,mﬁ;:E@ﬁdomembranﬂzukolitmkngkuguinlﬁn:hﬁﬂtanlﬂ;ﬁlﬁkiﬂizmmeﬁwﬁx

antibiyotikli tiyoglikolatla buyyona ve selektif CCFA
besiyerine ekilir.

CCFA gSikloserin—Sefoksitin—?ruktcz-Agar2 besiyerinin

hazirlanmasi:

- Proteoz pepton ....... 40 g - MgSOp ecceeceee. 0ol g
- Na ortofosfat .eeceees 5 g GlukOZ ssccscee 2 g
- K dihidrofosfat seeeee 11 g Hemin soliisyonu 1 ml
= NaCl cececccccccccscse 2 8 = AAY covescese 25 g

Bu karigima 1000 ml distile su ilave edilir. Otoklavda
sterilize edildikten sonra 90 ml'ye 10 ml hesabiyla,ste-
ril yumurta eki emiilsiyonu katilir. Uzerine 6 g fruktoz
ile 3 ml nétral karmizisinin etanoldeki %1'lik soliisyo-
nundan eklenir. Karigam otoklavda tekrar sterilize edi-
lir. 50°C'ye kadar sogutulmeyi takiben 500 pg/ml Siklo-
serin ile 16_pg/m1 Sefoksitin ilave edilir ve steril pet-
ri kutularina dagitilir (250).

Digkiy ekilmig, Clostridium difficile’yi gogaltica
buyyondan, 37°C'de 24 saatlik inkiibasyondan sonra, 6ze
ile 1 damla l8m iizerine alinmir. Ustiine, C.difficile hiic-
- re duvari antijenlerine kargi, tavgandan elde edilmig,
spesifik IgG sinifi antikorlarla kaplai lateks siispansi-
yonundan 1 damla konur. 30 saniye tahta gubukla karigti-
rilir ve 18ma rotasyon hareketi yaptirilir. 2 dakika i-
¢inde aglutinasyon meydana gelirse,gogaltma buyyonunda
bliylik olasilikla C.difficile iiremigtir. Taniyi kesinleg-
tirmek ig¢in, sivi gogalima besiyerinden selektif CCFA
besiyerine pasaj yapilarak bu kez 48-T72 saat anaerob

gartlarda inkiibe edilir. Inkiibasyon teamamlandiktan sonra,
uzun dalga boylu, yandan aeydinlatmali ultraviyole lamba-

siyla CCFA besiyeri muayene edilir. Sari, yegil floresan
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veren 2-3 mm gapinda glipheli C.difficile kolonileri
morfolojik olarak incelenir ve lateks 18m aglutinasyon

~-{testi yapalar. Pozitif reaksiyon d:qkzda Ce difficile

toksini wvarligini gSsterir (260).

C.difficile toksinini aragtirmada kullanilan diger
testler (11,260).

- ELISA testi
- Doku kiiltiirii hlicrelerinde C.difficile toksininin akti-

nomorfik veya hilcreleri yuvarlaklagtirici etkisinin
goriilmesi ve bu etkinin Clostridium sordelli: antitok-
sini ile ndtralize oldugunun gdsterilmesi.

- Kargait immiinelektroforez (CIE).
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CLOSTRIDIUM DIFFICILE TOKSINININ ARASTIRILMASI

PptdomembranBz kolit kugkulu hastanin digki materyeli

Makroskopik inceleme a! Mikroskopik inceleme
b
c.ditficile'{i gogaltiecl, antibiyotikld Selektif CCPA besiye~
tiyoglikolatli buyyona ekim rine ekim (Sikloserin-
Sefoksitin-Fruktoz
! Agar)
37°C'de 24 saat inkifbasyon P!
3 48-T2 saat anaerop
gartlarda inkiibasyon
Saivi besiyerinden alinan bir damla

+
1 demla anti-C.difficile Ig@

Pozitif lateks lam aglutinasyonu saptanirsa

CCFA besiyerine pasa]

48-72 ssat, 37°C'de anaerop inkiibasyon

| y

Besiyerinin uzun dalga boylu, yandan aydinlatmali ultraviyole lamba-
siyla mugyenesi

k

Sari,yegil floresan veren, 2-3 mm|_ _| Lateks lam aglutinasyon testinin
¢apinda,giipheli kolonilerden Gram glipheli koloni ile tekrara

Lpreparnayonn l

Pozitif reaksiyon,digkida C.difficile toksini varlifini glsterir

C.difficile toksinini aragtirmada kullanilan difer ySntemler:

- ELISA testi
- Doku kiiltiiril hiicrelerine toksin etkisinin gtsterilmesi
- Kargit immiinelektroforez (CIE).
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BAKTERIYEL BESIN 2EHIRLENMES! ETKEND S.AUREUS 1ZOLASYONU (261).

Dagki ve kusmuk materyell

r

BP agar (Baird-Parker) besiyeri Kanli agar
| 2 Y
37°C'de, 48 seat inkiibasyon 379C'de, 24 saat inkiibasyon
1-2 mm, siyah, gri, Hemolitik ya da nonhemolitik
parlak koloni tipik stafilokok kolonisi

Stipheli gida maddesi

l

10 g kati besin maddesi +
90 ml %0.1 peptonlu su 1ile
homojenize edilir.

L

- BP agara veya 37°C'de, 48 saat
- Kanli agara ekim inkiibasyon

Digki ile kusmuk materyeli ve
gplipheli gida maddesinden {ire-
tilen stafilokok glipheli kolo~-
ninin identifikasyonu

l

Gram-preparasyon

Koaglilaz testi

> Faj tiplendirmesi
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BESIN ZEHIRLENMES! ETKEND BACILLUS CEREUS 1ZOLASYONU (261,262).

Dagka ve kusmuk materyeli

MYPA besiyerine eki
(Mannitol-yumurta aka-
fenol kirmizisi~-poli-
miksin agar)

379C*de, serch gartlarda
24 saat inkiibasyon

¥

Gram-preparasyon

B.cereus olmaladar.

Stipheli gida maddesi

- Sl 3

peptonlu su ile homojenize
edilir

y

Earigimin 10 kat seri
sulandarimlari yapalar

Her sulandiraimdan 0.1 ml
MYPA besiyerine yayilar

37°C'de, 24 sesat inkiibasyon

Koloni sayim

Digki, kusmuk ve gida maddelerinin 1 graminda 105'ten fazla

MYPA besiyerinde bakterinin lesitinaz olugturma yetenegi ile
manniteole etkisi aragtirilar.

e B.cereus lesitinaz olusturur.
e B.cereus mannitolii fermente etmez.

DOGRULAMA TESTLERI

10 g besin maddesi - 90 g %0.1

MYPA besiyerindeki siipheli

B.cereus kolonilerinden

Koyun kanli agara pasa]
yapalar

Saf killtiir halinde {iremis
2-6 mm gapinda, dilzglin ke~
narli, gri-yegil renkli,
hemolitik kolonilerden Gram-
preparasyon yapilar

|

379C'de, 24 saat aerob gartlardes

inkiibe edilir

3

B.cereus glipheli koloninin glukoz, mannitol, kailoz ve
arabinoz gibi gekerlere etkisi teker teker aragtirilar

- B.cereus glukozu fermente eder
- B.cereus; mannitol, ksiloz ve arabinozu fermente etmez
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BAKTERIYEL BESIN ZERIRLEWMES! ETKENL CLOSTRIDIUM PERFRINGENS
tzorAsyYONU (11,260,261)

1l g dagka + 10 ml1 : 10'§-gzda maddesi + 90 ml
%0.1 peptonlu su ile %0.1 peptonlu su ile
homojenize edilir homojenize edilir.
75°C'de su banyosunda 20 dakika Karigimin 10 kat seri
tutulur,.(Bakterinin vejetatif sulandirimlari yapilar
gekilleri Hlurgh:por gekilleri
ise germinatif hale dbner) —l
l Her bir dililsyondan 0.1 ml
Neomisin'li kanli agara
Karagimain 10 kat seri . yayalar
sulandirimlari yapilar l
1 37°C*de, 48 seat, anaerch
Her bir sulandiraimdan 0.1 ml gartlarda inkiibe edilir
- Neomisin'li kanli agar
veia
= Triptoz-sgillfit-gsikloserin
(TSC) agara ekilir. i
l ‘ Gram-preparasyon
Petri kutulara 15 dakika W

beklenerek kurutulur, Koloni sayimi yaplllr
_l Jipheli besin maddesinin

1 gramindaki koloni sayi-
s1 105'den fazla olmali-

Petri kutulari ters gevrilmig dar,
olarak, 379C'de 48 saat,
anaerob gartlarda inkiibe edilir

¥

Gram-preparasyon

k'
Koloni sayimi yapilar
1 g digkidaki koleni

sayisi 10°'dan fazla
olmaladar

Dogrulama testi olarak, C.perfringens glipheli koloninin yumurta

aki igeren besleyici besiyerinde lesitinaz olugturma Uzelligi ve
bu yetenegin C.perfringens tip-A antitoksik antiserumu ile inhi-
be edilmesini gbstermeye ytnelik laboratuvar iglemleri uygulanir.



- 184 -

DISKIDA PROTOZOON KiSTLERI VE HELMINT YUMURTALARININ ARASTIRILMASI
(GURTURME YUNTEMLER1) (263)+

® Basit santrifiijleme y8ntemi
1 g diski + 10 cec serum fizyolojik ile homojenize edilir

iki katli aislak gaz bezden siiziiliir
2000 devirde 2 dakika santrifiijlenir -

Slipernatant atilar.

GUkeltiden:-Direkt preparat
-Lugol preparasyonu hazirlanir. Unce 10x10, sonra
10x40 biiylitmeyle, 1§1k mikroskopunda incelenir.
Tipik morfolojideki protozoon kistleri ve helmint
yumurtalari aranir.

® Formaldehit~eter asetat cOktiirme ySntemi
1 g disk:r , 10 cc serum fizyolojik ile homojenize edilir.

Gaz bezden siiziiliir
¥
2000 devirde 2 dakika santrifiijlenir.

Siipernatant atilar, iizerine tekrar 10 cc serum fizyolojik konur
ve siiziilir (slipernatant berrak hale gelinceye kadar bu iglem
tekrarlanir).

C8keltinin iizerine 10 cc %10 formalin konarak iyice karistirilir
ve 5 dakika beklenir.

Karisimin lizerine 3 cc eter asetat ilave edilir. Siddetlice cal-
kalanir. 5 dakika daha beklenir.

2000 devirde 2 dakika santrifiijlenir.

Siipernatant atilar.

C8keltiden lugol preparasyonu yapilarak, 1sik mikroskopunda ince-
lenir. Tipik morfolojili protozoon kistleri ve helmint yumurtalari
arastirilar.
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DISKIDA CRYPTOSPORIDIUM KiSTLERININ ARASTIRILMASI (264).
(Modifiye EZN ydntemi)

1 g digka + 710 formalin 10 cc —> homojenize edilir.

1000 devirde 2 dakika santrifiijlenir.

|

Stipernatant atilir. (8kelti lama yayilair.

!

Kuruduktan sonra alevde tespit edilir.

Lam iizerine karbol fuksin dokiiliir.
Kaynatilmadan 5 dakika alttan isitilir.

Cesme suyu ile yikanir.

Asit-alkol ile 30 saniye dekolorize edilir.

Cegme suyu ile yikamnar.

v
2 dakika metilen mavisi ile boyanir.

1
y
Cesme suyu ile yikanir, kurutulur.

f

immersiyon objektifi ile incelendiginde, 5 pm capinda,
yuvarlak ya da oval, kirmizi boyanmig Cryptosporidium
kistleri gdriiliir.
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DISKIDA ROTAVIRUS ARTIJENI ARASTIRIIMASI (265,266).

Rotavirus ishalinden kugkulanilen hasta digkisinin
1l ml'si 10 cc tampon solilsyonuyla sulandarilir. Galkala-
narak karigtirildiktan sonra 10 dekika 1000 devirde san-
trifti) edilir.Tiplin {istiinde kalan kisimdan (slipernatant)
1 damla alinerek lam tizerine konur. Uzerine 1 damla tav-
gandan elde edilmig, spesifik IgG sainifi anti-Rotavirus
‘antikorlari ile kapli lateks siispansiyonu damlatalar. 30
saniye karigtirma gubuguyla karigtirilir ve l&8ma rotas-
yon hareketleri yaptirilar. 2 dakika iginde gbzle gorii-
niir aglutinasyon meydana gelmesi, digkida Retavirus an-
tijenlerinin varligini gtsterir.

Rotavirus incelemesi igin:

- Elektron mikroskopi ve immiin elektron mikroskopi
- ELISA

- Poliskrilamid jel elektroforezi (PAGE)

yontemleri de uygulanmaktadar.
" Rotavirus antijeni aramak igin tanimlanan lateks

aglutinasyon testi, benzer gekilde digkida enterik Ade-
novirus antiienlerinin aragtirilmasi ig¢in de uygulanar.
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DISKIDA ROTAVIRUS ANTIJENI ARASTIRILMASI

| Dagka Srnegi

4
Makroskopik inceleme

Y
Mikroskopik inceleme

y

Daigkinin karborhidrat sindirimi
yoniinden incelenmesi

Y

1l ml dagki - 10 ml tampon soliisyonu s 1000 devirde 10 dakika
ile homojenize edilir santrifiijlenir

Siipernatantain 1 damlasil 4+ 1 damla

spesifik anti-Rotavirus IgG (tav-
gandan elde edilmig)

/
1 dakika iginde pozitif 18m aglutinasyonu




DISKIDA ADENOVIRUS ANTIJENI ARASTIRIIMASI

1 ml digki, 10 ml tampon soliisyonu ile
homojenize edilir

Y
1000 devirde 10 dakika santrifiijlenir

v :
1 demla siipernmatent + 1 damla spesifik
anti-Adenovirus IgG

}

1 dakika iginde g¥zle goriinilir 18m aglutinasyonu

Adenevirus aragtirmesinda kullanilen diger
yontemler:

- Elektron mikroskopi ytntemi
- ELISA
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CANDIDA ALBICANS 1ZOLASYONU (267).

ln1ak1 materyeli

| Makroskoplk inceleme

Mikroskopik inceleme

Gram preparasyonu

Antibiyotikli Sabouraud Parafin kafidina sarilarak
Dekstroz Agar besiyerine |—{ (nemli ortam sajlamsk ama-
ekim caiyla), 24 saat 37°C'de

aerop gartlarda inkilbasyon

¥
Maya glipheli koloniden Gram preparasyonu

Candida tiirlerinin idantifikasyonu icin:

@ Glukozlu Sabouraud buyyonuna ekim,

¢ Klamidospor olusumunun aragtirilmasa,

e Germ tiip olugumunun aragtirilmasi,

e Karbonhidrat asimilasyon ve fermentasyon testleri,
o Ureaz aktivitesinin aragtirilmasi.
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BULGULATF

Haziran-Kasim d6neminde 200 akut infeksiydz ishalli
hasta klinik ve laboratuvar y®Bnleriyle incelendi ve 86
. vakada ishal etkeni mikroorganizmas saptandi. Siklik si-
rasina gdre bu mikroorganizmalarin dagilimi: Vibrio cho-
lerae biyotip eltor 34;Shigella cinsinden bakteriler 24;
Salmonella cinsinden bakteriler 9; Entamoeba histolytica
6; Giardia intestinalis 6; Rotavirus 3; Candida tiirleri
23 Yersinia enterocolitica 1; Staphylococcus aureus 1
geklindeydi.

Tez g¢galigmasinin genel bilgiler ve materyal-metod
bdliimlerinde tanimlanan ve izolasyonu ig¢in gerekli iglem~
ler uygulanan mikroorganizmalardan; Campylobacter jejuni,
Vibric parahaemolyticus, Aeromonas hydrophila, Plesiomo-
nas shigelloides ve Balantidium coli'ye rastlanmadi.ishal
etkeni E.coli tilrleri, Clostridium difficile, Cryptospo-
ridium tirleri ve Adenovirus igin ise laboratuvar incele-~
mesi yapilmadi.

Tez galigmasinin girig bdliimiinde belirtildigi gibi,
bdlgemizde kiigiik ¢apl: bir V.cholerae infeksiyonu epide-
misi ortaya g¢iktigindan en gok V.cholerae izole edildi.

34 V.cholerae infeksiyonu vakasinin; 16'si erkek
(%47), 18'1 ise kadindi (%53). Vakalarin yag ortalamasi
37.94 + 18.42 ve en geng hasta T; en yagli hasta ise 97
yaginda idi (Tablo 9).
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Alkalen peptonlu su besiyerinin yiizeye yakin bdlii-
miinde zar olugturarak iireyen V.cholerae suglari, selek-
tif Ozellikteki TCBS besiyerinde ise sari renkte, 1-2
mm ¢apinda, diizglin kenarli koloniler meydana getirdi.
Izole edilen suglar pozitif Voges-Proskauer reaksiyonu
verdikleri igin V.cholerae biyotip eltor olarak kabul
- edildi. Klasik ve eltor biyotiplerinin ayiriminda kulla-
nilan diger testler uygulanmadi. Bu suglarin hepsi spe-
sifik antiserum kullanilarak yapilan 1l8m agliitinasyonu
ile Ogawa serotipinde bulundu. Biyokimyasal Hzellikleri
de incelenen V.cholerae susglari; indol-pozitif, TSI be-
siyerinde A/A veya K/A, Gaz-negatif, HpS-negatif bulun-
du., Tim suglar; sitrat-pozitif, lireaz-negatif, metil
kirmzisi-pozitif ve hareketli idi. Mueller-Hinton besi-
yerinde disk difiizyon ydntemiyle antibiyotik duyarlik
testi yapilan V.cholerae suglarinin hepsi; tetrasiklin,
ampisilin, trimetoprim-siilfametoksazol, kloramfenikol,
ofloksasin ve siprofloksasin'e duyarli bulundu.
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Ogrenim Durumu

MAN
\i\\&?&&

likokul

26 vakanin (%77) ilkokul mezunu, 2 vakanin (%6) okur-
yazar, 5 vakanin (%15) ise ortadgrenimli oldugu gdriildii.

Biitiin vakalarin Istanbul'un Avrupa yakasinda merkez
Yenibosna olmak {izere; Bagcilar, Esenler, Sefakdy, Ikitel-
1i, Mahmutbey K8y, Sultan Giftligi, Gazi Osman Paga ve
Bayrampaga semtlerinde oturdufu gorilldii. Hastalardan 25'1
(%74) gecekondu tipinde evlerde, kalabalik gartlarda yagi~-
yorlardi. Bazilari kanalizasyon sisteminin olmadigi, yeri-
ne foseptik gukurlarin kullanildigi mahallelerde oturmak-
taydi. Yine ortak bir Gzellik de bu yerlegim bdlgelerinde
su sikintisinin olmasiydi. BSlge sakinleri haftada 2-3 kez
1-2 saatliiine akan gegme suyunu bidonlarda biriktirerek
kullandiklarini, 4 hasta (%12) ise 6zel sektdr ve beledi-
yeye ait tankerlerden su sagladiklarini ifade etti.

Tipik vakalarda; karin §isligi ve halsizlik seklinde
ilk semptomlardan sonra hastalik birden baglamaktaydi.
Hastalarin higbirinde prodromal belirti yoktu. 34 hastanin
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hepsi (%100) 1 ile 15 kez arasinda degigen kusma tamim-

| lada. Iyi kaoperasyon kurulabilen haatalar, baglanglgta

~ 1-2 kez yari-forme, hafif sulu digkilamayi takiben su
gibi ishal olduklarini ifade etti. Bu hastalarda, ishal
bagladiktan 4-6 saat sonra bacaklarda giigsiizliik,bitkin-
lik ve ayakta duramama anamnezi wvardi.

Glinde ortalama digkilama sayisi 12.09 + 5.8 idi.En
az digkilama sayisi 4; en fazla ise 30 olarak belirlen-
di.

Diskilama Sayisi

Hasta sayis!

Digkilama sayiai/giin

29 hastanin (%85) karin agrisi gikayeti yoktu,5 has-
ta (%15) ise hafif karin agrisi oldufunu,ansmnez alinir-
ken sdyledi.

Agir seyirli 7 vakada (%21) rektal inkontinans var-
di. Bunlarin 3'#l aile bireyleri ve bazi hekimler tarafin-
dan Uiriner inkontinans olarak yanlig gekilde degerlendi-
rilmigti.
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_ 28 hastada (%82) goriilen tipik piring suyu gériintimtin-
deki dagka, tedavinin ilerleyen saat ve giinlerinde yegil
_renk aldi ve kivam koyulagt1._Bn ddnemde. &1egldak; mui-

kus orani da baglang1ca gore daha fazlayd:.

17 hastanin (%50) evde ya da hastaneye getirilirken
yolda bayginlik (senkop) gegirdigi dgrenildi.

34 vakanin hepsinde (%100) sgiipheli su (haftada 1-2
kez gelen ve gofunlukla bulamk akan gegme suyu, bidon-
larda toplanan beklemig su ve seyrek olarak da tanker su-
yu) diginda, bagka bulagma kaynagi diiglinlilmedi.

12 hasta (%35) dispeptik yakinmea nedeniyle antasid
ve Hp reseptdr blokeri tiiriinde ilaglar kullaniyordu.
2 vaka peptik ililser nedeniyle gastrektomi gegirmigti. 1
vakaya ise inoperabl mide kanseri nedeniyle gastrektomie
gastrojejunostomi ve kolon infiltrasyonu nedeniyle de ko-
lostomi operasyonu uygulanmigti.

Vakalarin higbiri son 10 giin iginde deniz, gil ya
da havuza girme anamnezi vermiyordu.

3 hasta (% 9) son bir yil iginde en az bir kez hafif
seyirli, 1-2 giinde diizelen akut ishal atagi gegirmigti.
Bunlarin doktora gitmedigi ve ishal ig¢in herhangi bir
ila¢g kullanmadiZy Sgrenildi. 6 hasta (%18) son bir yail
i¢inde askaris ve tenya diiglirdiiZiinii ifade etti. Parazitoz
anamnezi vermeyen bir hastanin pirin¢g suyu goriiniimiindeki
digkisinin mikroskopik incelemesi sirasinda Ascaris lumb-
ricoides yumurtalari g@riildii. Daha Once digkisinde helmint
gormeyen bir hasta da, akut ishalle birlikte iki adet
askaris diiglirdiigiinii belirtti.

4 hasta (%12) ishal bagladiktan sonra antibiyatik
kullanmigti.Akut ishal nedeniyle hekime bagvuran bir has-
taya 1 g intraventz kloramfenikol uygulandigi ve Imodium
isimli antimotiliter ilag verildigi elindeki epikrizden
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~——anlagildi. Bu hastanin digkisi da tipik V.cholerae in-

feksiyomu digkisi griiniimlindeydi ve hasta gok tablosunda
————getirilmigti. Digki kiiltiirlinde ise bol miktarda V.chole- .
rae liredi. Tipik kolera semptomlari gdsteren 1ki hastaya
hastaneye getirilmeden Once oral yolla trimetoprim-siil-
fametoksazol uygulanmgti. Bu hastalarin digki killtiirle-
rinde {ireme olmadi.

6 hastada (%20) radyolojik veya endoskopik olarak
gosterilmig ducdenum iilseri mevcuttu.

Bazl hastalar gevre mahallelerde de ishalli vakalar
oldugunu ifade etti. Bir aileden; bilylikbaba, kizi ve iki
erkek torunundan olmak lizere toplam 4 hastadan V.cholerae
izole edildi. Hipovolemik gok tablosundaki kizini hasta-
neye getiren biiyliikbabada sulu kivamli digkilama oldugu,
sorgulama sirasinda Ogrenildi ve kiiltiir pozitifligi sap-
tandi. Difer infekte birey, aile taramasi sirasinda kiil-
tiir yapilarak ortaya g¢ikarildi. 6 yagindaki bu gocugun
3 giin Snce bir giin siiren hafif ishal geg¢girdigi ©grenildi.

31 vaka (%91) hijyen kurallarina yeterince dikkat
etmiyordu. Bu hastalarin egitim diizeyleri diigiiktii ve ge-
gitli kirsal ydrelerden Istanbul'a go¢ etmig, iggilik
yaparak ge¢imlerini saglayan kigilerdi. Bu gruptan 1 has-
tanin galigtigZi ekmek firininda tek bagina yagadigi ve
tesadiifen baygin halde bulunarak hastaneye getirildigi
6grenildi. Aecil poliklinikte hasta igin tutulan kart in-
celendiginde; tansiyon nabaiz alinamadifi, kalp seslerinin
¢ok zayif olarak igitilebildigi, idraraini altina kagir-
d1g1 ve bilincinin kapali olarak degerlendirildigi goriil-
dil. Bu vakada V.cholerae infeksiyonu tanisindan Oncej
serebrovaskiiler olay, ventrikiiler fibrilasyon ve ileus
diiglinlildiigli ve buna ydnelik ndroloji, kardiyoleji ve
cerrahi konsiiltasyonlar yapilarak; EKG, bilgisayarli tao-
mografi, hatta batin i¢i kanamayi ekarte etmek igin
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“periton lavaji yapildiZi Ogrenildi. Bir giinde 19 1t %5

Dekstroz-Laktatli Ringer soliisyonu ¢ izotonik NaCl infiiz-

~yonu yapilen hastanin 12 saatte dlizeldigi, bilimcinim

a¢g1ldigyr, baglangigta idrar kacgirdigi zannedildigi halde,
bunun digki oldnZu; hastanin diiirezinin de tedaviden 16
saat sonra bagladigi Ggrenildi. Hastanin digkisinda g¢ok
sayida V.cholerae iiredi.

Tiim V.cholerae infeksiyonu vakalarimin Agustos sonu,
Eylil ayinin tamami ve Ekim'in ilk yarisinda saptandiga,
ayrica Eyliil'iin ikinci haftasindaki 3-4 glin siiren yagmur-
lardan sonra vaka sayisinda artma ol dugu dikkati gekti.

AYLARA GORE
DAGILIM

26 22
20
16 1

10 1 4 L

Hastalarin sistolik kan basinci ortalamasi 77.9426.6
mmHg bulundu. En diigiik sistolik basing 40 mmHg; en yliksek
ise 40 mmHg idi. Diyastolik kan basinci ortalamasi 43.2429
mmHg idl. 8 hastamin diyastolik basinci O olarak degerlen-
dirildi. En yilksek diyastolik basing ise 80 mmHg idi. Tim
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hastalarin kalp tepe atimi ortalamasi 118 4 24/dk, en L b
diigilk nabiz sayisi 76; en yilksek ise 162 idi.

~ 34 vakanin higbirinde atey saptanmedi (%100). Genel

durumu bozuk, periferde sogukluk, solukluk ve siyanoz
olan, tansiyon ve nabzi alinamayan hastalarin beden 1isi-
lari 36°C'nin altindayda.

6 hastada (%18); dalginlik, uykuya egilim, konfiizyon
geklinde uyaniklik kusuru vardi. Ancak bunlar da agrili
uyaranlara cevap veriyordu. Ileri derecede ses kisikliga
olan 3 hastada verbal iletigim kurulamadigindan anamnez
yeterince alinamada.

23 hastanin (%67) dili kuru idi ve karin cildi tur-
goru azalmigti.5 hastada(%15) ise hipovolemik goka bagli
periferik dolagim bozuklugu bulgulari ile birlikte hiper-
ventilasyon da meveuttu. 2 hastada ilk muayene sirasinda
tansiyon ve nabiz alinamadi. Oskiiltasyonla kalp sesleri
¢ok zayif, fakat siiratli clarak igitiliyordu. Karotis ve
femoral arterler muayene edildiginde tagikardi ve dolgun-
lugu azalmig filiform nabiz Gzelligi saptandi. Bu hasta-
larain EKG'lerinde, siniizal tagikardi diginda Gzellik yok-
tu.

Mide kanseri nedeniyle gastrektomiskolostomi ameli-~
yati gegirmig olan 55 yagindaki bayan hastanin EKG'sinde,
sinlizal tagikardi ile birlikte yaygin subendokardiyal is-
kemi goriinlimi vardi. Bu hastanin Ozgegmiginde kardiyak
bir patolojinin olmadigi Ggrenildi ve sivi tedavisiyle
EKG bulgulari normale dondii.

Dehidratasyon tablosu geligmig 8 vakada dil kurulu-
gu ile birlikte inspeksiyonla karin g¢okiikliigii de vardi.
Bu hastalarin birinde barsak hareketleri gtzle bile gi-
riilebiliyordu. Blitiln vakalarda barsak sesleri tiim kadran-
larda artmig olarak igitildi.

Tansiyon ve nabiz alinamayan 2 hastada alt ekstremi-

telerde periferik siyanoz ve livedo retikiilaris goriniimii
vardi.
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23 hasta (%68) alt eksremitelerde daha belirgin ol- ——
mak iizere degigen giddette agrili kas kramplari tamimli-

baglangi¢ dSneminde agrili kramplardan gikayet ederken
agir seyirli vakalarin tiimiinde kramp degigmez bir semptom-
du. Takip sirasinda kas fasikillasyonu ve tetani bulgulari
geligen hasta olmadi.

34 vakanin higbirinde hepatosplenomegali saptanmadi.

Hastalarin 1ldkosit ortalamasi 12658 & 7691 mmg,hema-
tokrit ortalamasi ise %48 # 8 bulundu. Dehidratasyon tab-
losu iginde olan hastalarda hemokonsantrasyona bagli %62'
ye varan hematokrit yilksekligi ile mm3'te 41000'e ulagan
16kositoz saptandi. Bu hastalarin 1ldkosit formiiliinde ndt-
rofil l1l6kosit hakimiyeti varda.

Ortalama BUN degeri 20 ¢ 9 mg/dl idi. Ortalama krea-
tinin degeri ise 1.05 + 0.95 mg/dl bulundu. BUN ve krea-
tinin degZerleri yiiksek olan 3 hasta mevcuttu. En yiiksek
BUN degeri %53 mg; en yiiksek kreatinin degeri ise %3.5 mg
idi. Bu 3 hasta 10 ile 24 saat arasinda degigen aniiri d4¢-
neminden ge¢miglerdi.

9 hastada (%26) hiponatremi ve hipopotasemi geklin-
de elektrolit bozukluzu saptandi. Hipovelemik gok tablo-
suyla getirilen bir hastada serum-potasyum diizeyi 2.2
mEq/1l; Na 129 mEq/l ve Cl 93 mEq/l olarak bulundu. Hasta-
larin higbirinde hipoglisemi saptanmada.

Aniiri doneminden gegen 3 hastanin dilirez bagladik-
tan sonrski ilk idrar incelemeleri yapildiginda, prote-
iniiri ve silendrliri ile birlikte bulanik ve yliksek dansi-~
teli idrar gikardiklari goriildii. Biitlin hastalar diyalize
gerek kalmadan diizeldi. Bir hastada agiri hidrasyona
bagli staz ralleri ve nefes darliZi geligti. Baglangigta
60/0 mmHg olarak Slgililen tansiyon bu sirada 160/100 mmHg
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~——idi. Digky ve idrarla gikardifi miktar toplamndan 500

cc az olacak gekilde %5 Dekstroz-Laktatli Ringer infiiz-

s aplo-kisa-pliredo—periledto—— o o e

Hipovelemik gok ve prerenal akut bSbrek yetmezligi
tablosuyla getirilen bir hastada 10 kati bulan CFK arti-
g1 saptandi. Ayni hastada SGOT ve SGPT degerlerinde de
{ic misline varan artig gortildi. Bu degerlerin 5.glinde
yapilan biyokimya incelemelerinde normale dondiigi gdriil-
dii.

V.cholerae infeksiyonu vakalarimin 26'sinin (%77)

- digki incelemesinde 1ldkosit ve eritrosit saptanmadi,.Gilin-
de 4-5 kez yari-~forme digkilema ile seyreden 8 (%23) or-
ta giddetli vakada ise digkinin mikroskopik incelemesin-
de her sahada 3-6 ltkosit ve 2-3 eritrosit goriildi.

Digkisi piring suyu gibi olan 26 hastada (%77) ben-
zidin testi-negatif, kalan 8 vakada ise hafif pozitifti.

Tipik semptomlar gdsteren 4 hastanin digki incele-
mesinde gok sayida hareketli mikroorganizma saptandi.
Sulu fuksin preparasyonlarinda da soluk kirmizi boyanmg
ince gomaklar gbdriilen bu hastalarin digki kiiltiirlerinde
yogun bir gekilde V.cholerae iiredi.

V.cholerae infeksiyonu olan hastalarin digkilarinda
yag ve protein sindirimine ait bozukluk saptanmadi. Hafif
seyirli 3 vakanin digkisinda ise Lugol preparasyocnu ile
karbonhidrat sindirimine ait bozukluk saptanda.

24 hastaya (%71) servisimizde veya acil poliklinikte
%5 Dekstroz-Laktatli Ringer scliisyonu ile Isolyte ve Iso-
lyte-M soliisyonlari alterne edilerek verildi. 2 hastada
periferik venler kollabe oldugu igin subklavyen kateter
(cavafix) takilarak inflizyon yapilabildi. Bu sirads olgli~-
len santral vendz basinglar dilgiik bulundu. Bu iki hasta-
dan birine iki giin iginde toplam 38 1t parenteral saiva,
digerine ise 36 saatte 28 1t parenteral sivi verildi.

T.5. VEKSEMGARETIM KumuLy
DOKUMANTASYON MERKEZ]
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Siva infiizyonu tiim hastalarda digki, kusmuk ve id-
rar geklinde gikardiklari tekip edilerek uygulandi.

Biitiin hastalara 6 saatte bir 500 mg tetrasiklin
kapsiil verildi ve tedavi 5 giline tamamlanda.

Ortalama gifa siiresi 2.8 &£ 0.95 glindii. 29 hasta
(%85) 3.giniin sonunda diizeldi. Hastalarin en az yatig
sliresi, 6 glin; en fazla ise 9 glindi.

Taburcu edildikten sonra da 10 giin siireyle izlenen
hastalarin 14'iinde (%41) yaklagik 3 giinde bir kez digki-
lamayla kendinl gdsteren konstipasyon geligti.

izledizimiz hastalarin higbirinde niiks g&riilmedi.
Bu hastalara ayrilan odalarin girigine camagir suyu em-
dirilmig paspaslar kondu. Ayrica hastalarin bakimiyla
ilgilenen saglik personelinin el dezenfeksiyonu i¢in an-
tiseptik solilsyonlar kullamildi. Hasta tuvaletlerine
digkilamayil takiben %10 konsantrasyonda gamagir suyu do-
kiildii.

V.cholerae infeksiyonu olan hastalarin aileleri de
aragtirildi. Bunlardan sulu kivamli digkilama gikayeti
olan 2 kigide etken izole edilerek antibiyotik tedavisi
uygulanda.

Hastalara ve yakinlarina hijyen kurallari ile ilgi-
11 egitim verildi.

Tim hastalar etken izolasyonu ve idantifikasyonu
kesinlegir kesinlegmez, I1 Saglik Mudiirliigi Epidemiyoloji
Subesi'ne bildirildi.

Tagiyicilik kontrolil agisindan tedavinin bitiminden
sonraki, 1, 3 ve 10O.giinlerde digki kiiltiirleri yapildi ve
higbirinde pozitiflik saptanmadi.
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TARTIGSMA

V.cholerae biyotip eltor, genig klinik spektrumlu
ishal gendromlarina neden olur. Infeksiyonun endemik
olarak bulundugu lilkelerde baskin sugun eltor biyotipi
oldugu diigliniiliirse, ateg goriilmeyen +tiim incebarsak
tipil ishal olgularinda, piring suyu goOriiniimiinde +tipik
digkilama sgarti aranmaksizin, mikrobiyolojik incele-
me yapmanmin halk sagligi ve koruyucu hekimlik yOdniinden
onemi ortaya gikar. Digkinin piring suyu gdriiniimiinde
olmasi ise klinik olarak anlamlidir ve bir an @nce te-
daviye baglamayi gerektirir.

'lkemizde V.cholerae infeksiyonu insidansi diigiik
olmakla birlikte, gizden kagan vakalar da bulunmaktadar.
Tedavi edilmedigi takdirde mortalite orami en yliksek
barsak infeksiyonu olan bu hastaligin semptom ve bulgu-
larinin hekimler tarafindan iyi taninmasi ile gercgek
prevalans ve endemik karakter belirlenecek ve halk sag-
li1giyla 1lgili kurumlarin bilgilendirilmesi saglanacak-
tar.

Klinik mikrobiyeloji ve infeksiyon hastaliklari di-
siplininin barsak infeksiyonlarinin tani ve tedavisi
fonksiyonlarinin yamisira koruyucu hekimlik gdrevi de
vardir. Bu iglevleri yerine getirmede ilk adimi,etkeni
izole etmek olugturur.

Ulkemizde mikrobiyoloji laboratuvarlarinin gogunda

uygulanmayan V.cholerae izolasyonu ig¢in ¢aligmamizin ma-
teryal-metod bSliimiinde agiklanan bakteriyolojik inceleme-
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_lerin maliyeti, difer infekslylsz ishel etkeni bakberile-

ri aragtirmaktan daha dﬂéﬂktﬁr.narneéiﬁ, Salmonella ve

_Shigella cinsinden bakterilerin izolasyonu daha gok

besiyeri ve malzeme kullamilarak yapilmaktadir. Oysa
V.cholerae izolasyonu daha kolay bir gekilde ve 24 saat-
te gergeklegtirilebilir.

Hastanemize bagvuran akut ishalli olgularda, etken
mikroorganizma dagilimini gdstermek amaciyla planlanan
bu ¢aligmanin yiiriitiillmesi sirasinda MacConkey, EMB, SS
gibl rutin besiyerlerinin yanminda V.cholerae igin selek-
tif Yzellikte olan TCBS besiyeri kullanildi. V.cholerae
infeksiyonu olgulari arttik¢a, rutin besiyerlerinin vib-
riyonlarin izolasyonu ig¢in yeterli olmadigi, buna karng
lik TCBS agar besiyerinin ise bagarili sonug verdigi
gdzlendi. Direkt olarak TCBS agar besiyerine ekim ile
alinan sonuglar alkalen peptonlu su sivi besiyerinde 6-
8 ve 24 saat inklibasyonu takiben TCBS besiyerine pasa}j
yapilanlarla ayniyda.

Literatiirde tarama testi olarak kullanilabilecegi
belirtilen ve digki siispansiyonu lizerine polivalan
Ve.cholerae antiserumu damlatilmasiyla vibriyonlarin ha-
reketliliklerini yitirmesi ve agliitine olmasi temeline
dayanan test (11), bizim galigmamizda olumlu sonug ver-
medi. Ayni iglem 6-8 saat inkiibasyonu takiben alkalen
peptonlu su besiyerinden alinan materyale uygulandigin-
da vibriyonlarin agliitine oldugu goriildi.

TCBS agar besiyerinde Proteus cinsinden bakteriler
ve stafilokoklar zayif iireme paterni gosterdi. Diger
enterik patojenler ve normal barsak florasina ait fakiil-
tatif anaerop bakterilerin ise inhibe oldugu goriildii.

Bu bulgu, V.cholerae izolasyonu igin TCBS agar besiye-
rinin selektif &zellikte oldugunu destekliyordu (26,27).



- 205 -

Literatiirde polivalan V.cholerae antiserumu ile
yapilan lam agliltinasyon testinin TCBS besiyerinden
alinan kolonilerle degil, Mansur besiyerinde iireyenler-
le yapilmaesinin daha uygun oldugu belirtiliyorsa da
(25), galigmamizda TCBS besiyerinde iireyen kolonilerle
yapilan lam agliitinasyon testlerinin timil pozitif sonug
verdi. Ancak; serotip belirlenirken zayif agliitinasyon
veren iki suga, TSA besiyerindeki saf kiiltiir halinde
firemig bakterilerle lam agliitinasyon testi yapilarak,
Ogawa serotipinde olduklari Dbelirlendi.

V.cholerae infeksiyonu akut baglangi¢li ve hizli
gseyirlidir. Klasik bilgilerle paralellik gisterecek ge-
kilde, olgularamizda prodEbmal semptom veya bulgu yok-
tu. Infeksiyonun ya birden baglayarak hipotansiyon, de-
hidratasyon ve siiratle hipovolemik goka yol agtigi ya
da hafif seyirli olarak ve genellikle de ayakta gegi-
rildigi gdzlendi. Digkilama sayisi ve digki vollimii de
literatiir bilgilerine uygun olarak giinde 10-12 kez ve
bol miktarda idi (54,59,62).

V.cholerae infeksiyonu sadece intestinal kanali
tutan lokal bir hastaliktir. Etkenin invazyon yetenegi
olmadigindan sistemik infeksiyon Bulgularina ve atege
yol agmaz. Oysa ateg ve diger sistemik semptomlar has-
tayr hekime bagvurmaya ydneltir. V.cholerae infeksiyo-
nunda ateg olmadigi igin hastalik; gerek hasta, gerek
hasta yakinlari ve hatta saglik personeli tarafindan da
baglangigta Onemsenmeyebilir. Referans niteliZindeki
kitaplarda incebarsak tipi ishallerin hemen timiiniin
ategsiz seyrettigi ve kendiliginden kisa siirede iyileg-
tigi belirtilmektedir (25,60,97). Ancak seyri ve sonug-
lari ydniinden V.cholerae infeksiyonu igin "kendiligin-
den kisa siirede iyilegir" genellemesi yapilamaz. Hekime
bagvurmayis geciktiren diger nedenler; hastalarda karain
agrisi ve tenezm gikayetlerinin bulunmayigaidir.
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'~ V.cholerae infeksiyonunda kusma sik rastlanan bir =
_Pg}ggﬁq?mfgmgyggggjpgtgryalinden de etken izole edile-
bilir (29). Hafif seyirliler de dahil olmak iizere, tum

vakalarimizda kusma olmasina ragmen, kusmuk materyalin-
den etken liretilememigtir. Buna neden olarak asid pH'la
mide igeriginin vibriyosid etkisi gdsterilebilir (70,
82). Kiiltiir negatif olsa bile, kusmuk materyalinin de
gevreyi kontamine edebilecegi gtz ardi edilmemelidir.

Digkinin renksiz, kokusuz ve su gibi olmasi nede-
niyle, rektal inkontinansin yanliglikla iiriner inkonti-
nans geklinde yorumlanabilecegi ve bu durumun Snemli
teghis yanilgilarina yol agabilecegi,tezin bulgular bo-
liimiinde vaka anlatilarak belirtilmigtir. Agir seyirli
hastalikta rektal inkontinansa; dehidratasyon, hiponat-
remi, serebral dolagim bozuklugu veya hipoglisemiden
kaynaklanan degigik derecelerde uyaniklik kusuru yol
acabilir (60,86). Ayrica hastanin agir dehidratasyon ve
hipotansiyon nedeniyle tuvalete gitmesi hatta ileri
derecede ses kisikligina bagli verbal iletigim gligliigl
nedeniyle siirgii istemesi bile miimkiin olmayabilir. Geg
donemde hastaneye getirilen bdyle bir hasta i¢in zaman
¢ok Onemli oldugundan gabuk teghis konmali ve siiratle
tedaviye gegilmelidir.

Olgularimizin Onemli bir bOlimiinde anamnez ile
saptadigimiz ortostatik hipotansiyon ve senkop orta de-
receli dehidratasyon bulgulari arasinda yer alir ve
oral rehidratasyon tedavisinden gok, intravendz siwva
replasmaninin geregine igaret eder.

Klasik kitaplarda su kaynakli bir hastalik olarak
tanimlanan V.cholerae infeksiyonu (25,60,97), olgulari-
mizda da ayni Ozelligi tagimaktadir. Uzun zaman su ke.
sintisini takiben gebekeye su verildiginde, g¢egmeden
ilk akan bulanik ve tortulu suyu i¢gtikten birkac¢ saat
sonra birden kusma ve ishal baglayan hastalar saptan-
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—migtar. Ornegin, Shigella cinsinden bakteri izole edilen
hastalarimizda giiphelli besin alimi anamnezine sik rast-

glipheli besin tilketimi tanimlamamigtir.

Literatiirde sik olarak vurgulanan dispeptik yakin-
malarin varligi ve bu nedenle mide-asid bariyerini zayif-
latacak antasid ve Hp reseptdr blokeri tiiriinden ilaglarin
kullanimi bizim olgularimizda da infeksiyona predispozisyon
olugsturan Snemli bir faktdr olarak dikkat gekmigtir. Is-
tanbul'un altyapi sistemi diizgilin olan yerlegim bdlgele-
rinden birinde oturan peptik i{ilserli bir hasta indeks
vakanin ¢iktigi ve infeksiyonun daha sik goriildiigi semte
gittikten 16 saat sonra su gibil ishal ve ayakta duramama
gikayetiyle hastanemize bagvurmugtur. Bu vaka,infeksiyo-
nun yayilmasinda endemik bdlgeye ziyaretin de,dnemli bir
faktdr oldugunu vurgular niteliktedir (54,65).

Duyarli bir antibiyotigin, Gzellikle de tetrasikli=-
nin oral yolla tek doz uygulanmasiyla bile, digki ile
vibriyon gikariminin durdugumu belirten yayinlar vardar
(60,69). Tek doz 1 gram intraventz kloramfenikol uygula-
nan bir olgu ile tek doz 500 mg amoksisilin verilen di-
ger bir hastanin digkisindan etken izole edilmigtir.
Parenteral yolla uygulanan antibiyotikler ile ilist gast-
rointestinal kanaldan iyl emilen amoksisilin; barsak
lUimeninde yeterli bakterisid konsantrasyona ulagamadik~
lari ig¢in kiiltlir pozitifligi elde edilmig olabilir., Ti-
pik V.cholerae infeksiyonu semptom wve bulgulari goriilen,
fakat 6 ile 8 saat dnce oral trimetoprim-sulfametoksazol
verilmig iki hastamizda etken izole edilememesi de lite-
ratiir bilgileri ile uygunluk gdstermektedir (60). Benzer
gekilde baglangig¢ killtilrleri pozitif olan ve tetrasiklin
uygulanan hastalarin ikinci giin tekrarlanan kiiltiirleri
negatif bulunmugtur.
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Hastanemiz acil poliklinigine agir dehidratasyon S
tablosu ile getirilen hastalar, gevrelerinde de gok
lardan telefonla ve muhtarlik araciligiyla hastaneye
davet edilenlerin birkagi diginda poliklinigimize bag-
vuran olmamigtir. Bu durum V.cholerae biyotip eltor'un
tipik vakalardan gok daha fazla sayida hafif seyirli
ishale yol agma dzelligini wvurgular.

Hastalarin gogunun geng ve saglikli, ancak egitim
diizeyi diiglik, hijyen kurallarini da Onemsemeyen kigiler
oldugu belirlenmigtir. Hastalaramizin gogu gecekondu
tipi evlerde oturmakta ve bu bdlgelerde -~ su gebekesi,
kanalizasyon sistemi ve diger sanitasyon kogullari ye-
tersiz kalmaktadir. Epideminin ortaya ¢ikmasi da su
sikintisinin biliyilk boyutlara ulagtigi yaz sonu ve son-
bahar bagina rastlamigtir. Bu ddnemde kurak gegen yaz
mevsiminden sonraki ilk yagmurlarla gevrede bulunan
vibriyonlarin igme suyu kaynaklarina karigmasi, salgi-
nin ikinci bir pik yapmasina neden olarak gisterilebi-
R s o0

Agir seyreden hastalikta; dil kurulugu, deri tur-
gorunun azalmasi, goz kiirelerinin ¢tkmesi, periferde
sogukluk ve siyanoz, hipotansiyon, tagikardi ve hiper-
ventilasyon agir dehidratasyonn gdsteren bulgulardir ve
acil tedaviyi gerektirir., AZrili kas kramplari da ince-
barsak tipi ishali olan bir hastada V.cholerae infeksi-
yonunu diigiindiirmelidir (60). Genig serilerin incelendi-
£1 yayinlarda tetani ve kas fasikiilasyonlari fizik mua-
yene bulgulari arasinda yer almaktadir (54,65). 34 va-
kalik hasta grubumuzda bu bulgular saptanmamigtair.

Hematokrit, 1dkosit degerleri ve kan proteinleri-
nin artigi ile serum ozmolaritesinin ylikselmesi, kisa
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 slirede ekstraseliiler kompartmandan biiylik oranda sivi-
‘elektrolit kaybina bagli hemokonsantrasyonun gdsterge- =

gidir. Bu durum kan viskozitesinde degisiklife yol ac-
makta ve dolagim bozuklugu komplikasyonlarina neden
olmaktadir. Hemokonsantrasyon saptanan hastalarda pe-
riferik vaskiiler, serebral ve kardiyak komplikasyonlar
ile gebe kadinlarda abaortus riskinin arttigi gdsteril-~
migtir (54). Olgularimizda hemokonsantrasyona bagla
komplikesyon geligmemigtir. Ancak, ayirici tanida glig~
liiklere de neden olabilen bu komplikasyonlar hasta de-
gerlendirilirken goz tniinde bulundurulmalidar.

Agir dehidratasyon ve aniiri doneminden gegen olgu-
larimizin sadece liglinde BUN ve kreatinin degerlerinde
hafif diizeyde yilikselme saptandi. Gofunlukla geng yasgta
olan ve tabloyu agirlagtirici kronik veya agir hastali-
&1 olmayan hastalar, tedaviye kisa slirede yanit verdi.
BUN ve kreatinin degerlerinde beklenen yiiksekligin go-
riilmeme nedenlerinden biri de, biyokimyasal inceleme
igin hasta kanlarinin, acil saivi-elektrolit tedavisini
takiben laboratuvara gonderilmesi olabilir. Clinkii hipo-
volemi diizeltildikten sonra alinan serum &rnekleri akut
dnemdeki kan biyokimyasini yansitmayacektair.

Hipovolemik gok tablosuyle acil poliklinigimize
getirilen bir hastada SGOT, SGPT degZerlerinde 3-4 kat,
CPK'da ise 10 kati bulan artig saptandi. Literatiir bil-
gileri arasinda yer almayan bdyle SGOT, SGPT ve CPK ar-
taglarinin karaciger ve kaslarda hipovolemiye bagla
iskemi ve agrili kas kramplarina bagli olabilecegi diigii-
niildi.

fdrar ¢ikermayan agir hastalarda sivi-elektrolit
tedavisi uygun sollisyonlar segilerek yapilmali ve miimkiin
olan her vakada santral ventz basing 8lg¢iimilne imkean sag-
layarak hipovoleminin derecesi ve verilecek sivi mikta-
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~—— rinl belirlemede yol gisterici olan subklavyen kateter
konmalidair. Infeksiyonun akut dSneminde serum elektrolit

—=—— —degerleri, Bzellikle de potasyum degerleri yaniltici ola-

| bilir. Bu nedenle hasta, hipo-ve hiperpctasemi ydnlinden

EKG kontrolili ile de izlemmelidir. Agiri sivi infiizyonu
yapilarak sol kalp yetmezligine yol agilmamalidir. Akut
bObrek yetmezligi ddneminden gegen hastalarda kompansat-
ris poliiiriye bagli clarak idrar ile kayip da artacagin-
dan, gikarilan digky ve idrar miktari toplanarak verile-
cek sivi hesaplanmalidir. Metabolik asidozu agirlagtiran
hatta akut akciger 6demi geligme riskini de artiran hipo-
tonik soliisyon infiizyonundan kaginilmali, aksine asidozla
miicadele igin bilegiminde yeterli miktarlarda bikarbonat
ve potasyum da bulunan izotonik sivilar yeglenmelidir.
Olgularimizda aniiri dSneminden hemen sonra alinan ilk
idrar incelemelerinde; eser proteiniiri ve silendriiri sap-
tanmigsa da, hig¢gbir hastamizda diyalize gerek kalmamig;
hatta kompansatris poliiiri fazina giren hastamiz da olma-
migtir.

Giinlimlizde aterosklerotik kalp hastaligi insidansa
gliderek yilkselmektedir. Bdyle hastalarda V.cholerae infek-~
slyonu seyrinde hipovolemi ve hemokonsantrasyon nedeniyle
geligen hiperviskozite koroner kan dolagiminin bozulmasi-
na yol agmaktadir. Literatiirde V.cholerae infeksiyonu .
sirasinda myokardit, ritm bozukluiu ve myokard infarktiisii
geligen vakalar bildirilmigtir (96). Hasta grubumuzda
subendokardiyal iskemi ve 30l prekardiyal derivasyonlarda
T dalgasi degigiklikleri diganda kardiysk patolojiye isa-
ret eden EKG bulgusu saptanmamig ve bu hastalarda angina
pektoris semptomlari da ortaya gikmamigtair,

V.cholerae invazyon yetenegi olmayan bir mikroorga-
nizmadir. Dokuya penetre almaz ve iltihabi reaksiyona
yol agmaz. Bu nedenle digkinin mikroskopik incelemesinde
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18kosit ve eritrosit girillmez. Ancak, V.cholerae biyo-
tip eltor'un neden oldugu hafif seyirli infeksiyon si-
raginda digkida az sayida 1dkosit ve eritrosit buluna-
bilecegi belirtilmektedir (29). Servisimizde takip edi-
len 8 hastanin digkl incelemesinde az sayida ldkosit
gériilmiig, bunlarda digkida gizli kan (benzidin) testi
de pozitif bulunmugtur.

Su gibi ishal ve kusma gikayetleriyle bagvuran iki
hastanin digkisinda karbonhidrat sindirimine ait bozuk-
luk saptanmig ve bu duruma incebarsak epitelinin ente-
rotoksinden yaygin olarak etkilenmesine bagli karbonhid-
rat emilim bozuklugunun ve dissakkaridaz enzim aktivite-
sinde azalmanin yol agabilecegi dilginilmiigtir.

Hastalarin digkilarandan izole edilen tilm suglarin;
tetrasiklin, ampisilin, trimetoprim-sul fametoksazol,
kloramfenikol, siprofloksasin ile diger antibiyotiklerin
goguna duyarli oldugu goriildli, Literatiirde belirtilen
tetrasiklin direncinin (88,95) bizim vakalarimiz igin
gecerli olmadigi ve tetrasiklinin V.cholerae infeksiyonu
tedavisinde ilk segenegi olugturmaya devam ettigi sonu-
cuna varildi. Son yillara ait bazi yayinlarda bildirilen
oral, tek doz kinolon tiirevi antibiyotik uygulamasi (89)
hasta grubumuz ig¢gin diiglinlilmedi. Vaka sayimizin azliga
nedeniyle klasik bilgilerin serimize adapte edilmesi ve
Oziimsenmesi daha uygun goriildii.

V.chaolerae infeksiyonunda dehidratasyonun izotonik
karakterde olmasi nedeniyle, izledigimiz vakalara uygun
oranlarda sodyum, klorilr, potasyum ve bikarbonat igeren
%5 dekstroz-laktatli Ringer ve Isolyte solilsyonlari uy-
gulanmig, idrar gikarmak kaydiyla potasyum eksikligi
saptanan hastalara ise Isolyte-M solilsyonu infilzyonu ya-
pilmigtir. Erigkinde rastlanma olasiligi az bile olsa
hipoglisemiye kargi Onlem olarak %5 dekstroz-laktatla
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Ringer solilayonu yeglenmigtir.

Klasik tedaviye uygun olarak 3 aylik gebe bir has-

————ta diginda tim hastalara oral yolla tetrasiklin uygu-
lanmig ve bagarili sonug¢ alinmigtir. Hastalarimizda
ilaca bagli istenmeyen etki ya da tolerans bozuklugu
gozlenmemigtir. Hafif seyirli infeksiyonu olan gebe
hastaya ise 5 giin slireyle ve oral yolla giinde 2 gram
ampisilin verilmig, bu hastanin ertesi giin tekrarlanan
digki kiiltiirtinde lireme olmamigtar.

Hastalarimizda niiks infeksiyon goriilmemisg, portdr-
lilk aragtirmalari da negatif bulunmugtur. V.cholerae
biyotip eltor infeksiyonu ig¢in literatiirde bir ishalli
vakaya kargilik, sayisi 100'e varan asemptomatik infek-
giyon bildirilmekteyse de (60), hastalarimizin gikayet
tanimlamayan diger aile bireylerinde ve komgularinda
kiiltiir pozitifligi saptanamamgtir. Ancak bu kigilerden
izolasyon oranini artirdigi belirtilen alkali plirgatif
vererek digki elde etme yoluna gidilmemigtir.

Servisimizde uyguladigimiz izolasyon Gnlemleri
olumlu sonug vermig ve hastane infeksiyonu geklinde
V.cholerae infeksiyony ortaya g¢ikmamigtar.

Literatlirde, epidemiler girasinda ishal vakalari-~
nin %1-5'inden V.cholerae serogrup non Ol tiirlerinin
sorumlu olabilecegi belirtilmektedir (25). Caligmamiz
sirasinda bu tiirlerden mikroorganizma izole edilmemigs,
ayrica sporadik vakalar geklinde gastroenterite neden
olabilen V.mimicus, V.hollisae, V.fluvialis ve
V.furnissii gibi vibriyonlar da saptanmamigtir. Daha
¢ok kontamine deniz {lirlinleri tilketimi sonucu besin ze-
hirlenmesi geklinde ishale yol agan V.parahaemolyticus
da izole edilmemigtir.

Bu galigmamizi, bulgular bdliimiinde isimleri be-
lirtilen yerlegim b&lgelerinde V.cholerae infeksiyonu-
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nun endemik olarak bulundufu gésterilmigtir. Gegtifimiz

_yallerda tipik semptomlarla hastamemize bagvuran vaka-

larin da, teknik yetersizlik nedeniyle etken izole edi-
lememesine ragmen V.cholerae infeksiyonu oldugu kugkusu
kuvvetlenmektedir. Empirik olarak tedavi edilen bu vaka-
larin da galigmada adil gegen btlgelerden gelmig olmalari
rastlanti gibi goriinmemektedir.

Alt yapi hizmetlerinden yoksun, yaz aylarinda su
sikintisi gekilen ve egitim diizeyi dligiik kigilerin yaga-
d1Z1 bblgelerde Oniimiizdeki yillarda da V.cholerae infek-
siyonu epidemilerinin ortaya c¢ikmasi siirpriz olmayacak-
tair.
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SONUG

V.cholerae biyotip eltor; cevre sartlarina daha
dayaniklidir, asemptomatik infeksiyon, kronik tagiyi-
cilik, sporadik infeksiyon, bazen de &liimle sonuglanan
agir seyirli gastroenterite neden olabilir. Etkenin
yukarida siralanan Ozelliklerine bagli olarak:

1. Geligmekte olan ililkeler bagta olmak lizere diinya
iilzerinden ve dogal olarak illkemizden de V.cholerae
biyotip eltor'un eradike edilmesi gligtiir.

2. Kitlelerin sagligini tehdit edecek kadar biiyiik bo-
yutlu salginlar ortaya g¢ikabilir.

3. QGocuklarda daha karmagik tablolar (ateg, konviilgi-
yon, koma, agir dehidrataayon, hipoglisemi vb.)
olugturabilir.

4. 24 saat iginde hipotansiyon, hipovolemik gok ve
Oliime yol agabilecek derecede hizli seyrederek
Ozellikle ulagim praoblemi olan bdlgelerde can kay-
bina neden olabilir.

5. Hekimler ve diger saglik personelinin V.cholerae
infeksiyonundan habersiz wve bu konuda deneyimsiz
olmalari nedeniyle tani ve tedavi yanligliklari
gorillebilir.
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- 6. Yagla ve aterosklerozu olanlarda myokard infarktiist-
ne, diyabetik hastalarda ketcasidoz komasina, kara-
———¢iger -sirozu vakalarinda-hepatik -komaya;kronik bib-—
rek hastalarinda akut alevlenme ile Glimlere neden

olabilir,

Ulkemizin saglik sorunlari arasinda yer almaya de-
vam eden ve her yil belirli zaman dilimlerinde glindeme
gelmesi beklenebilecek olan V.cholerae infeksiyonuna
kargl ¢ozliim Snerileri goyle siralanabilir:

1; Tiim saglik personeli V.cholerae infeksiyonundan ha-
berdar edilmeli ve egitilmelidir.

2. Belirli zamanlarda televizyon ve basin araciligiyla
kitle egitimi yapilmali ve toplumdaki V.cholerae in-
feksiyonu fobisi giderilmelidir.

3. Incebarsak tipi ishal vakalarinda rutin digki ince-
lemeleri arasina TCBS agar besiyerine ekim de dahil
edilmelidir.

4. Oncelikle infeksiyonun endemik olarak goriildiigii b5l-
gelerin ve bilitiin yerlegim bigimlerinin sanitasyon
kogullari cagdasg dgzeye getirilmeli ve Istanbul'un
su sikintisi giderilerek, siiperklorizasyon uygulan-
mig siirekli ve yeterli su saglanmalidar.

5. Istanbul'a su gaglayan barajlar etrafindaki yerlegim
alanlari bogaltilmalidir.

6. V.cholerae biyotip eltor infeksiyonunun uluslararasi
bildirimi zorunlu bir hastalik olmasi morbidite ve
mortaliteyi artiran dnemli bir nedendir. Clinkii sinir-
11 bir epidemi durumunda bile uluslararasi karantina
dnlemleri uygulanmakta ve iilkenin turizm ve ihracati
durmektadir. Bildirimden kagimildiginda ise hastalik
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~-toplumdan ve saglik perscnelinden saklanmakta, daha da - —

6nemlisi bilgisizlik ve gizlilikten kaynaklanan Gliimler
de goriillebilmektedir. Sayilan nedenlerle; Vibrio chole-~ .
rae biyotip eltor infeksiyonunun uluslararasi bildirimi
zorunlu hastaliklar listesinden g¢gikarilmasi igin Diinya
Saglik Urgiiti'me bagvurulmasi ilgili kesimlerce tarti-
gilmalidar.



= P =

O6ZET

Haziran-Kasim 1990 ddneminde hastanemize bagvuran
200 akut ishalli hasta klinik ve laboratuvar ySnleriy-
le incelendi ve 86 vakada ishal etkeni mikroorganizma

saptanda.

Siklik sirasina gire bu mikroorganizmalarin dagi-
lam.; V.cholerae biyotip eltor 34, Shigella cinsinden
bakteriler 24, Salmonella cinsinden bakteriler 9,
E.histolytica 6, Giardia intestinalis 6, Rotavirus 3,
Candida tiirleri 2, Yersinia enterocolitica 1, Staphylo-
coccus aureus 1 geklindeydi.

18 ¢egit mikroorganizmenin laboratuvar tanisi ma-
teryal ve metod bdliimiinde ayrintili clarak ele alinda.

Tez galigmasinin ylirlitliildiigii dSnemde bdlgemizde
kiiglik gcapli bir Vibrio cholerae biyotip eltor infeksi-
yonu epidemisi ortaya g¢iktiZindan en gok V.cholerae bi-
yotip eltor izole edildi. Genig klinik spektrum giste-
ren ve aglr seyirli vakalarda tedavi edilmediginde
6limle sonu¢lanma orani en yliksek infeksiytz ishal oclan
V.cholerae infeksiyonunun tani ve tedavisi ayrintila
olarak tartigildi ve korunma yontemleri iizerinde durul-
du.

Diinya iizerinden eradike edilmesi gii¢ olan V.chole-
rae biyotip eltor infeksiyonu hakkinda toplumun ve sag-
lik personelinin daha fazla bilgilendirilmesi gereginin
klinik ve epidemiyolojik nedenleri vurgulandi.
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